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ТЕОРЕТИЧНА І ЕКСПЕРИМЕНТАЛЬНА
МЕДИЦИНА
Т Е О Р Е Т И Ч Н А  І  Е К С П Е Р И М Е Н Т А Л Ь Н А  М Е Д И Ц И Н А
ФУНКЦИОНАЛЬНОЕ СОСТОЯНИЕ
ЛЕЙКОЦИТОВ ПЕРИФЕРИЧЕСКОЙ КРОВИ
ПРИ ДЕЙСТВИИ НИЗКОИНТЕНСИВНОГО γИЗЛУЧЕНИЯ
НА ФОНЕ ХРОНИЧЕСКОГО ВОСПАЛЕНИЯ
Н.А. Клименко, В.В. Золотухин
Харьковский государственный медицинский университет
На модели хронического асептического карагиненового воспаления у крыс показано,
что низкоинтенсивное γ(излучение, в том числе и в малой дозе (0,1 Гр), заметно влияет
на функциональную активность лейкоцитов. Наблюдается повышение активности мие(
лопероксидазы в нейтрофилах непосредственно после облучения и снижение ее актив(
ности при изучении отсроченного эффекта, а также снижение активности кислой фос(
фатазы в нейтрофилах как непосредственно после облучения, так и при отсроченном
эффекте, что свидетельствует об активации нейтрофилов. Наибольшие изменения на(
блюдаются при изучении отсроченных эффектов облучения, что связано, по(видимому,
с накоплением продуктов радиационного воздействия, таких как активные формы ки(
слорода и окиси азота, которые способствуют усиленной дегрануляции лейкоцитов.
Ключевые слова: хроническое воспаление, низкоинтенсивное γизлучение, лейкоциты,
миелопероксидаза, кислая фосфатаза, αнафтилацетатэстераза.
Материал и методы. Работа выполнена на
96 крысах(самцах линии Вистар массой 180–
200 г. В качестве модели хронического воспа(
ления было выбрано карагиненовое асептиче(
ское гранулематозное воспаление. Под кожу
спины животным вводили 8 мл стерильного
воздуха. Через 24 ч в полученный подкожный
мешок вводили 4 мл 2 % раствора λ(караги(
нена в изотоническом растворе NaCl. Раствор
карагинена стерилизовали автоклавировани(
ем при 121 °С в течение 15 мин. Все процеду(
ры выполняли под эфирной анестезией [5].
Для облучения использовали источник
γ(излучения ОВ(6 (Германия) — 137Cs, 20 Ci,
14,3 мкГр/с на расстоянии 1 м. Животными
были получены дозы 0,1; 0,5 и 1,0 Гр в тече(
ние 4, 8, 24 и 48 ч соответственно. Такая ин(
тенсивность облучения соответствует радиа(
ционным условиям в местах ядерных катаст(
роф. Доза в 0,1 Гр лежит в области так назы(
ваемых малых доз (менее 0,2 Гр, или 1 трек
на ядро), до недавнего времени считавшихся
относительно безопасными. Доза в 1,0 Гр яв(
ляется классической радиобиологической до(
зой, эффекты которой хорошо изучены при
остром облучении. Доза в 0,5 Гр находится в
промежуточной области. Животных первой
В настоящее время на фоне масштабных
радиологических катастроф, таких как ката(
строфа на Чернобыльской АЭС, не вызывает
сомнения актуальность выяснения эффектов
и механизмов действия малых доз радиации.
Экспериментально показано, что малые дозы
ионизирующего излучения вызывают эффек(
ты, совершенно не характерные для больших
доз  [1, 2]. В ряде работ, посвященных данной
проблеме, облучение в малых дозах характе(
ризуется как «положительный адаптогенный
фактор», индуцирующий активные клеточ(
ные реакции, направленные на увеличение ус(
тойчивости по отношению к неблагоприят(
ным воздействиям внешней среды (например,
к повышению радиоактивного фона) [2, 3].
Учитывая тот факт, что большое количество
людей, подвергающихся действию низкоин(
тенсивного излучения, имели хронические
воспалительные заболевания [4], возник во(
прос, касающийся влияния малых доз радиа(
ции на течение хронического воспаления.
Целью данного исследования явилось изу(
чение влияния низкоинтенсивного γ(излуче(
ния на функциональное состояние лейкоци(
тов периферической крови при хроническом
воспалении.
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серии облучали к 3(м суткам воспаления. Вы(
ведение их из эксперимента осуществляли де(
капитацией под эфирным наркозом на 7(е су(
тки воспаления. Животных второй серии об(
лучали к 7(м суткам. Выведение из экспери(
мента проводили на 14(е сутки воспаления.
Контролем служили животные, у которых вы(
звали воспаление, но облучению не подверга(
ли. Животные всех экспериментальных групп
находились в одинаковых условиях, водный
и пищевой режим — ad libitum.
О функциональном состоянии лейкоцитов
судили по активности маркерных ферментов:
миелопероксидазы (МПО, К.Ф. 1.11.1.7) и ки(
слой фосфатазы (КФ, К.Ф. 3.1.3.2) в нейтро(
филах, α(нафтилацетатэстеразы (α(НАЭ) в
лимфоцитах и моноцитах, которые определя(
ли цитохимическими методами Грехема–
Кнолля, Берстона, Леффлера соответственно
и выражали в средних цитохимических коэф(
фициентах (СЦК) за исключением активности
α(НАЭ в лимфоцитах, которую выражали в
виде относительного количества лимфоцитов,
содержащих α(НАЭ [6].
Статистическую обработку проводили с
использованием программы «Биостатистика»
и критерия Стьюдента. Статистически досто(
верным считали результаты с р≤0,05.
Результаты и их обсуждение. Активность
МПО в нейтрофилах при облучении крыс к
3(м суткам и забое сразу после облучения име(
ет тенденцию к повышению при дозах в 0,5 и
1,0 Гр (рис. 1, а). В дальнейшем, на 7(е сутки,
отмечается достоверное снижение ее активно(
сти при всех дозах (рис. 1, б). При облучении
к 7(м суткам и выведении из эксперимента не(
посредственно после облучения активность
МПО достоверно увеличивается при дозе в
0,1 Гр (рис. 1, в), а при отсроченном эффекте
(на 14(е сутки воспаления) достоверно снижа(
ется при 1,0 Гр (рис. 1, г).
При изучении активности КФ в нейтрофи(
лах при облучении к 3(м суткам и забое сразу
после облучения наблюдается ее достоверное
снижение при дозе в 0,5 Гр (рис. 2, а), а при ис(
следовании отсроченного эффекта на 7(е су(
тки — при всех дозах облучения (рис. 2, б). При
облучении к 7(м суткам и забое на 7(е сутки ак(
тивность КФ достоверно снижается при 0,5 Гр
(рис. 2, в), а при выведении из эксперимента
на  14(е сутки — при всех дозах облучения.
Рис. 1. Активность МПО в нейтрофилах перифе(
рической крови крыс в зависимости от дозы об(
лучения при облучении к 3(м суткам и забое на
3(и (а) и 7(е сутки (б) и при облучении к
7(м суткам и забое на 7(е (в) и 14(е (г) сутки от на(
чала воспаления. Здесь и на рис. 2 звездочкой обо(
значены достоверные различия с контролем
Рис. 2. Активность КФ в нейтрофилах перифе(
рической крови крыс в зависимости от дозы об(
лучения при облучении к 3(м суткам и забое на
3(и (а) и 7(е сутки (б) и при облучении к
7(м суткам и забое на 7(е (в) и 14(е (г) сутки от
начала воспаления
Рис. 3. Активность α(НАЭ в моноцитах перифе(
рической крови крыс в зависимости от дозы об(
лучения при облучении к 3(м суткам и забое на
3(и (а) и 7(е сутки (б) и при облучении к
7(м суткам и забое на 7(е (в) и 14(е (г) сутки от
начала воспаления
Изучение активности  α(НАЭ в моноцитах
показало, что при облучении к 3(м суткам и
забое на 3(и сутки отмечается незначительное
повышение ее при дозе в 0,5 Гр (рис. 3, а), а
при исследовании отсроченного эффекта на
7(е сутки — некоторое снижение при дозе в
0,1 Гр (рис. 3, б). При облучении к 7(м суткам
и забое на 7(е сутки, а также при изучении от(
сроченного эффекта на 14(е сутки отмечается
некоторое повышение активности α(НАЭ при
всех дозах облучения (рис. 3, в, г).
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При изучении активности α(НАЭ в лимфо(
цитах установлено некоторое ее повышение
при дозе в 0,5 Гр при облучении к 3(м суткам
и забое сразу после облучения (рис. 4, а), а при
исследовании отсроченного эффекта на 7(е су(
тки — снижение при дозах в 0,1 и 1,0 Гр (рис.
4, б). При изучении активности α(НАЭ при об(
лучении к 7(м суткам и выводе из эксперимен(
та на 7(е сутки отмечается тенденция к ее сни(
жению с увеличением дозы облучения (рис. 4,
в), а при исследовании отсроченного эффекта
на 14(е сутки наблюдается некоторое усиление
активности α(НАЭ при дозах в 0,5 и 1,0 Гр
(рис. 4, г).
кам и изучении отсроченного эффекта (7(е су(
тки) связано, видимо, с усилением их дегра(
нуляции. Похожая картина наблюдается и
при изучении отсроченного эффекта при дей(
ствии ионизирующего излучения к 7(м сут(
кам. Активность КФ достоверно снижается
при всех дозах, а активность МПО — при дозе
в 1,0 Гр. Кроме того, отмечается достоверное
снижение активности КФ при изучении не(
медленных эффектов облучения в дозе 0,5 Гр
к 3(м и 7(м суткам. Достоверное усиление ак(
тивности МПО при облучении и забое на 7(е
сутки в дозе 0,1 Гр при тенденции к снижению
активности КФ в данный период можно объ(
яснить меньшей секрецией МПО, по сравне(
нию с КФ, на фоне усиленного притока ней(
трофилов из костного мозга в кровь, так как
МПО необходима также и внутри клетки для
осуществления фагоцитоза.
В то же время в отличие от нейтрофилов
моноциты (макрофаги) и лимфоциты не толь(
ко секретируют, но и способны  синтезировать
широкий спектр БАВ, которые запускают и
поддерживают воспалительный процесс [7–
10]. Кроме усиленного притока данных кле(
ток, к тому же основных эффекторов хрони(
ческого воспаления, из костного мозга в кровь
это может объяснять не столь значимое сни(
жение активности α(НАЭ в моноцитах и лим(
фоцитах, как МПО и КФ — в нейтрофилах.
Известно, что дегрануляция клеток, способ(
ных к синтезу БАВ, является пусковым фак(
тором усиления и избыточного синтеза [7, 9],
с чем, по(видимому, связаны наблюдаемые
тенденции повышения активности α(НАЭ в
лимфоцитах и моноцитах при облучении.
Выводы
1. Низкоинтенсивное γ(излучение, в том
числе и в малой дозе (0,1 Гр), заметно влияет
на функциональную активность лейкоцитов
периферической крови при хроническом вос(
палении.
2. Наблюдается повышение активности
миелопероксидазы в нейтрофилах непосредст(
венно после облучения и снижение ее активно(
сти при изучении отсроченного эффекта, а так(
же снижение активности кислой фосфатазы в
нейтрофилах как непосредственно после облу(
чения, так и при отсроченном эффекте, что сви(
детельствует об активации нейтрофилов.
3. Наибольшие изменения наблюдаются
при изучении отсроченных эффектов облуче(
ния, что связано, по(видимому, с накоплени(
ем продуктов радиационного воздействия, та(
ких как активные формы кислорода и окиси
азота, которые способствуют усиленной дегра(
нуляции лейкоцитов.
Рис. 4. Активность α(НАЭ в лимфоцитах пери(
ферической крови крыс  в зависимости от дозы
облучения при облучении к 3(м суткам и забое
на 3(и (а) и 7(е сутки (б) и при облучении к
7(м суткам и забое на 7(е (в) и 14(е (г) сутки от
начала воспаления
Как известно, зрелый нейтрофил относит(
ся к числу наиболее специализированных кле(
ток. Он не способен к делению и синтезу и рас(
полагает готовым набором биологически ак(
тивных веществ (БАВ), которые сосредоточе(
ны в гранулах, образующихся во время гра(
нулоцитопоэза, и высвобождаются при дегра(
нуляции. О слабом пролиферативном потен(
циале свидетельствует морфология зрелого
нейтрофила: в нем отсутствуют признаки ак(
тивного генома (свернутые глыбки хромати(
на), рибосомального синтеза (нет ядрышка),
функционирующих рибосом (редуцированная
эндоплазматическая сеть, незначительное
число полирибосом, по(видимому, нефунк(
ционирующих; микротрубочки расходятся от
центриолей к периферии, что характерно для
неделящихся клеток) [7]. Исходя из сказан(
ного, увеличение активности ферментов в ней(
трофилах связано с притоком клеток из кост(
ного мозга в кровь, а снижение активности —
с усилением дегрануляции нейтрофилов.
Таким образом, достоверное снижение ак(
тивности МПО и КФ в нейтрофилах при облу(
чении всеми используемыми  дозами к 3(м сут(
а
б
в
г
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ФУНКЦІОНАЛЬНИЙ СТАН ЛЕЙКОЦИТІВ ПЕРИФЕРИЧНОЇ КРОВІ ПРИ ДІЇ НИЗЬКОІНТЕНСИВНОГО
γ0ВИПРОМІНЮВАННЯ НА ТЛІ ХРОНІЧНОГО ЗАПАЛЕННЯ
М.О. Клименко, В.В. Золотухін
На моделі хронічного асептичного карагіненового запалення у щурів показано, що низькоінтенсив(
не γ(випромінювання, у тому числі й в малій дозі (0,1 Гр), помітно впливає на функціональну актив(
ність лейкоцитів. Спостерігається підвищення активності мієлопероксидази в нейтрофілах безпосе(
редньо після опромінювання і зниження її активності при вивченні відстроченого ефекту, а також
зниження активності кислої фосфатази в нейтрофілах як безпосередньо після опромінювання, так і
при відстроченому ефекті, що свідчить про активацію нейтрофілів. Найбільші зміни спостерігаються
при вивченні відстрочених ефектів опромінювання, що пов’язано, мабуть, з накопиченням продуктів
радіаційної дії, таких як активні форми кисню і окисла азоту, які сприяють посиленій дегрануляції
лейкоцитів.
Ключові слова: хронічне запалення, низькоінтенсивне γвипромінювання, лейкоцити, мієлопе
роксидаза, кисла фосфатаза, αнафтилацетатестераза.
FUNCTIONAL STATE OF PERIPHERAL BLOOD WHITE CELLS IN THE LOW0INTENSIVE γ0RADIATION
ACTION ON THE BACKGROUND OF CHRONIC INFLAMMATION
N.A. Klimenko, V.V. Zolotukhin
On the model of chronic aseptic carrageenan(induced inflammation in rats it was shown, that low(
intensive γ(radiation, including the low dose (0,1 Gr), significantly influenced functional state of white
blood cells. There were increased activity of myeloperoxidase in neutrophils directly after radiation ac(
tion and decreased activity of myeloperoxidase as a delayed effect; decreased activity of acid phosphatase
in neutrophils both directly after radiation action and as a delayed effect, which testify to activation of
neutrophils. The main changes were observed at studying delayed effects of radiation action, because of
accumulation of radiation action products, such as active forms of oxygen and nitric oxide, which assist
for intensification of leukocyte degranulation.
Key words: chronic inflammation, lowintensive γradiation, leukocytes, myeloperoxidase, acid phospha
tase, αnaphthylacetateestherase.
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ВЛИЯНИЕ ОРНГЕСТОЗА МАТЕРИ НА ПЛОИДНОСТЬ ЯДЕР
КЛЕТОК ЭПИФИЗА МОЗГА И ГИПОФИЗА ПЛОДА
А.Ф. Яковцова, Г.И. Губина&Вакулик, Е.В. Кихтенко, В.В. Гаргин
Харьковский государственный медицинский университет
Установлено, что влияние материнского ОРН(гестоза в эпифизе мозга, а также в задней
и промежуточной долях гипофиза плода реализуется увеличением полиплоидных кле(
ток и клеток с анэуплоидными ядрами. Соответственно, уменьшается количество эн(
докриноцитов, имеющих нормальное содержание генетического материала в ядрах. Опи(
санные изменения прямо пропорциональны тяжести материнского ОРН(гестоза.
Ключевые слова: морфометрия, эпифиз мозга, гипофиз, плод, ОРНгестоз.
6 случаев. Во вторую подгруппу (О
2
) включе(
ны 11 плодов от матерей с тяжелыми форма(
ми гестозов: преэклампсия III степени тяже(
сти — 4 случая, эклампсия — 3 случая, тяже(
лый сочетанный гестоз — 4 случая. Группу
сравнения (К) составили 16 плодов от матерей
с физиологически протекавшей беременно(
стью, погибших от острого нарушения маточ(
но(плацентарного кровообращения.
Гистологические срезы эпифизов и гипо(
физов толщиной (4–5)×10(6 м окрашивали ме(
тодом Фельгена–Россенбека. Микропрепара(
ты изучали на микроскопе Olympus BX(41 с
последующей видеомикроскопической цито(
фотометрией и кариометрией с помощью про(
граммы Olympus DP(Soft (Version 3:1).
Перед проведением плоидометрии преж(
де всего на исследуемых гистологических пре(
паратах был получен «истинный стандарт
плоидности» [7]. Для этого значения оптиче(
ской плотности ДНК в ядрах малых лимфо(
цитов в зеленой части спектра умножали на
значения площади их ядер. Средняя величи(
на полученных произведений принята за ди(
плоидный набор хромосом (2С). В дальнейшем
в каждом исследуемом плодовом эпифизе моз(
га, а также в промежуточной и задней долях
гипофиза определяли плоидность 30 клеток
(произведение значения оптической плотно(
сти ДНК в ядре и значения площади ядра де(
лили на показатель, свойственный «истинно(
му стандарту плоидности»).
Отметим, что при работе с гистологиче(
скими срезами при обозначении плоидности
ядер клеток более употребительны термины с
приставкой «пара», так как в срез попадают
не только целые ядра, но и их фрагменты.
Результаты и их обсуждение. Данные про(
веденной плоидометрии представлены в таб(
лице. За парадиплоидные ядра приняты клет(
ки, имеющие значения плоидности от 1,5С до
2,5С, за паратриплоидные — 2,5С–3,5С, за па(
ратетраплоидные — 3,5С–4,5С и т.д. Клетки,
Морфологические проявления различных
биологических и патологических процессов
имеют ряд тесно связанных признаков как ка(
чественного, так и количественного характе(
ра [1]. Одним из методов количественной
оценки интенсивности и выраженности пато(
логических и физиологических процессов на
светооптическом уровне является плоидомет(
рия. Данный метод позволяет количественно
оценить изменение содержания генетическо(
го материала в ядрах клеток, определяемое по
их интегральной яркости (оптической плотно(
сти) и размерам. Плоидометрия, например,
позволяет оценить стадии дисплазий и карци(
ном, выраженность воспалительных, регене(
ративных и иммунных реакций, интенсив(
ность некротических процессов, в том числе
степень выраженности  апоптоза и др. [2–6].
При наличии микроскопа с цифровой фо(
токамерой и соответствующей компьютерной
программой исследования получение этой ин(
формации не требует дорогостоящих расход(
ных материалов. Для проведения плоидомет(
рии достаточно использовать препараты с ок(
раской срезов по Фельгену–Россенбеку (для
выявления в ядрах клеток ДНК) [3].
Целью настоящего исследования явилось
изучение влияния ОРН(гестоза матери той
или иной степени тяжести на степень выра(
женности процессов клеточной гибели в эпи(
физе мозга, а также в задней и промежуточ(
ной долях гипофиза плода.
Материал и методы. Изучены 26 случаев
аутопсии плодов, выношенных при наличии
ОРН(гестоза у матери, погибших внутриут(
робно в сроке 20–40 нед гестации от антена(
тальной асфиксии. Основная группа разделе(
на на две подгруппы. В первую (О
1
) вошли 15
плодов от матерей с легкими и среднетяжелы(
ми формами гестозов: преэклампсия I степе(
ни тяжести — 5 случаев наблюдения, преэк(
лампсия II степени тяжести — 4 случая, соче(
танный гестоз средней степени тяжести —
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имеющие значение плоидности менее 1,5С,
расценены как погибающие путем некроза
или апоптоза.
Из сведений, приведенных в таблице, вид(
но, что по мере утяжеления гестоза матери в
эпифизе мозга и гипофизе плода уменьшает(
ся количество клеток с диплоидным набором
хромосом, увеличивается количество клеток
с анэуплоидными (количество хромосом ме(
нее 2С) и полиплоидными ядрами (количест(
во хромосом более 2С).
Увеличение количества полиплоидных
ядер свидетельствует о повышении морфо(
функциональной нагрузки на изучаемые ней(
роэндокринные структуры плода при утяже(
лении течения позднего гестоза у матери. По(
липлоидизация ядер клеток, наблюдаемая на(
ми в эпифизе мозга, а также в промежуточной
и задней долях гипофиза плодов и новорож(
денных при воздействии ОРН(гестоза, имеет
свой биологический смысл. Предполагается,
что полиплоидные клетки играют полезную
роль при стрессовых ситуациях, потому что
они более устойчивы и для них характерна по(
вышенная биосинтетическая активность [8].
Н.В. Кобозева и Ю.А. Гуркин [9] изучали
морфофункциональные особенности нейроги(
пофиза плодов при патологически протекаю(
щей беременности, в том числе и при гестозе,
в зависимости от длительности воздействия
повреждающего фактора. Ими было обнару(
жено, что кратковременное действие гестоза
вызывает усиление функциональной активно(
сти нейрогипофиза, длительное воздействие,
наоборот, — угнетение. Таким образом, осно(
вываясь на результатах собственного исследо(
вания, можно сделать вывод о том, что степень
повреждения гипофиза плода зависит не толь(
ко от длительности течения гестоза матери, но
и от его тяжести.
При легких и среднетяжелых формах
поздних гестозов клетки, содержащие хрома(
тин менее 2С, представлены преимуществен(
но крупными активными клетками с просвет(
лением центра ядра и маргинацией хромати(
на, что можно считать начальным проявлени(
ем апоптоза. При тяжелых гестозах среди анэ(
уплоидных клеток преобладают клетки с пик(
нотичными, сморщенными ядрами. По(види(
мому, при тяжелых гестозах в эпифизе мозга
и гипофизе плода в части эндокриноцитов сте(
пень «рабочего» напряжения достигает тако(
го уровня, при котором начинаются процес(
сы декомпенсации и массовая гибель клеток.
В литературе имеются сведения о том, что
гипофизарно(гипоталамическая нейросекре(
торная система играет ведущую роль в процес(
сах роста плода и защитно(приспособитель(
ных реакциях [9]. Эпифиз мозга признается
современными исследователями главной же(
лезой внутренней секреции, отвечающей за
адаптативные реакции организма [10]. При(
веденные данные собственного исследования
об изменении морфофункциональной актив(
ности эпифиза мозга, промежуточной и зад(
ней долей гипофиза объясняют некоторые па(
тогенетические звенья формирования «гестоз(
ной фетопатии» с многочисленными повреж(
дениями и проявлениями дисэмбриофетогене(
за, предположительно снижающими адапта(
ционные возможности потомка. В дальней(
шем постнатальном онтогенезе у такого ребен(
ка из(за уменьшения абсолютного количест(
ва клеток в эпифизе мозга, задней и промежу(
точной долях гипофиза, а следовательно, и
гормонов, синтезируемых ими, вероятно, бу(
Примечание. Разница К–О
1
, К–О
2
 и О
1
–О
2
 по всем трем исследуемым показателям достоверна —
р≤0,05.
Результаты плоидометрии ядер пинеалоцитов эпифиза, эндокриноцитов промежуточной
и питуицитов задней долей гипофиза плодов, выношенных в условиях ОРНгестоза разной
степени тяжести
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дут снижены адаптационные возможности. В
стрессовых ситуациях фаза декомпенсации,
возможно, будет наступать быстрее и при дей(
ствии «стрессогенов» меньшей силы.
Выводы
В эпифизе мозга, промежуточной и задней
долях гипофиза плода при неблагоприятном
воздействии материнского гестоза усиливает(
ся полиплоидизация клеток и интенсифици(
руются процессы массовой клеточной гибели.
Выраженность этих процессов прямо пропор(
циональна степени тяжести материнского
ОРН(гестоза.
Для подтверждения и более детального
изучения описанных процессов, вызываемых
материнским ОРН(гестозом в эндокринных
железах потомства, планируется провести им(
муногистохимическое исследование с исполь(
зованием моноклональных антител, во(пер(
вых, к CD95, который является антигеном
клеток(индукторов апоптоза, а во(вторых, к
PCNA — маркеру клеточной пролиферации.
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ВПЛИВ ОРН0ГЕСТОЗУ МАТЕРІ НА ПЛОЇДНІСТЬ ЯДЕР КЛІТИН ЕПІФІЗА МОЗКУ ТА ГІПОФІЗА ПЛОДА
А.Ф. Яковцова, Г.І. Губіна&Вакулик, О.В. Кихтенко, В.В. Гаргін
Встановлено, що вплив материнського ОРН(гестозу в епіфізі мозку, а також в проміжній та задній
долях гіпофіза реалізується збільшенням поліплоїдних клітин та клітин с анеуплоїдними ядрами.
Відповідно, зменшується кількість ендокриноцитів, які мають нормальний вміст генетичного ма(
теріалу в ядрах. Описані патологічні зміни прямо пропорційні тяжкості материнського гестозу.
Ключові слова: морфометрія, епіфіз мозку, гіпофіз, плід, ОРНгестоз.
INFLUENCE OF THE MATERNAL OPH0GESTOSIS ON THE FETAL NUCLEAR PLOIDY OF THE EPIPHYSIS
AND PITUITARY BODY CELLS
A.F. Yakovtsova, G.I. Gubina&Vаkulik,  E.V. Kichtenko, V.V. Gargin
It was determined, that the influence maternal OPH(gestosis is manifested in the fetal cerebral epiphy(
sis, and also in posterior and mediate lobes of a pituitary body by augmentation of the polyploids and aneu(
ploids. The number of endocrinocytes with the normal contents of a genetical material in the nuclei decrea(
ses accordingly. The described changes are directly proportional to gravity maternal OPH(gestosis.
Key words: a morphometry, epiphysis of a brain, pituitary body, fetus, OPHgestosis.
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СТАТЕВІ ТА СОМАТОТИПОЛОГІЧНІ ОСОБЛИВОСТІ
РОЗМІРІВ ГРУДНОЇ КЛІТКИ І МІЖРЕБРОВИХ ПРОСТОРІВ
У ЗДОРОВИХ ЮНАЦЬКОГО ВІКУ
МІСЬКИХ МЕШКАНЦІВ ПОДІЛЛЯ
І.В. Гунас, В.В. Ясько, І.М. Кириченко, І.Д. Кухар
Вінницький національний медичний університет ім. М.І. Пирогова
Визначено і вивчено статеві та соматотипологічні особливості розмірів грудної клітки
і міжребрових просторів по середньоключичній лінії у здорових юнацького віку міських
мешканців  Подільського регіону України. Величина цих показників у більшості ви(
падків достовірно більша у юнаків, ніж у дівчат. У дівчат більше достовірних роз(
біжностей у показниках, що характеризують висоту грудної клітки, а у юнаків, навпа(
ки, — у показниках, що характеризують ширину грудної клітки. Ширина міжребрових
просторів у більшості випадків у юнаків і дівчат достовірно не розрізняється. Лише III і
IV міжреброві простори у юнаків без урахування соматотипу і юнаків(мезоморфів до(
стовірно більші, ніж у дівчат відповідних груп.
Ключові слова: рентгенографія, грудна клітка, ребро, юнацький вік, стать, сомато
тип.
берних кінців, остеопорозні та артритичні
зміни у стернальній голівці ключиці. Ті ж самі
рентгенографічні показники дають змогу пра(
вильно визначити не тільки вік, але й стать
людини [8, 9]. Статево(диморфічні відміннос(
ті у ділянці грудної клітки людини найбільш
яскраво проявляються при вивченні грудни(
ни і IV ребра [10].
Метою нашого дослідження було визначи(
ти особливості величини рентгеноанатоміч(
них показників грудної клітки та ребер у
практично здорових міських юнаків і дівчат
Подільського регіону України в залежності
від статі, антропометричних та соматотиполо(
гічних характеристик організму для можли(
вості визначення віку, статі та особливостей
соматотипу по рентгеноанатомічних показни(
ках грудної клітки та ребер.
Матеріал і методи. На базі науково(дослід(
ного центру Вінницького національного ме(
дичного університету ім. М.І. Пирогова обсте(
жено 187 практично здорових юнацького віку
міських мешканців Подільського регіону
України  (94 юнаки та 93 дівчини) відповідно
до схеми вікової періодизації онтогенезу лю(
дини (юнаки віком 17–21 рік, дівчата — 16–
20 років). Контингент обстежених склали
практично здорові юнаки і дівчата, яким
після попереднього анкетування для визна(
чення суб’єктивного стану здоров’я проводи(
ли детальне клініко(лабораторне та інстру(
ментальне (спірометричне, реовазо( й кардіо(
графічне та ультразвукове) дослідження.
Соматотип визначали за методом Heath–
Carter [11].
Вивчення будови організму людини перед(
бачає обов’язкове урахування його індивіду(
альних та, перш за все, конституційних особ(
ливостей. У зв’язку з цим при вирішенні будь(
якої проблеми морфології людини необхідно
знати конституційний склад популяції, що
обстежується [1].
Морфологічні зміни, пов’язані із старін(
ням, відмінні у азіатській, африканській і єв(
ропейській популяціях, що підтверджує не(
обхідність використання стандартів, розроб(
лених для окремої популяції [2]. За останні
100 років зміни в рості та темпах дозрівання
організму добре задокументовані для різних
популяцій [3–6].
Оцінка біологічного віку є кращою, ніж
хронологічного віку, у визначенні морфологіч(
ної та функціональної диференціації організ(
му. Серед можливих методів вимірювання біо(
логічного віку (процент від довжини тіла доро(
слої людини, зміни форми тіла, фізіологічні
зміни, психоінтелектуальний розвиток, зубна
формула, статевий розвиток та ін.) визначен(
ня віку за скелетом є найбільш адекватним [7].
Характерні зміни, що можуть бути проде(
монстровані на рентгенограмах, спостеріга(
ються зі збільшенням віку у пластроні (груд(
ній стінці) людей. До цих змін включають про(
гресуючу осифікацію в реберних хрящах (роз(
ташовану характерно у груднинному кінці
ребра, центрахондрально та парастернально),
дозрівання знову сформованих кісток з утво(
ренням трабекул, втрата рівної поверхні ре(
берно(стернального з’єднання біля держака,
виникнення чашоподібного заглиблення ре(
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Обстеженим виконували рентгенографію
грудної клітки на рентгенівському апараті
РУМ(20, при відстані фокус–плівка 1,5–2,0 м
(телерентгенограма). Витримка була корот(
кою — не більше 0,1 с при напрузі на трубці
75–85 кВ. Рентгенограми виконували у перед(
ній прямій проекції в положенні обстежува(
ного стоячи, з відкритим ротом, в момент за(
тримки дихання на вдиху.
Використовували рентгенографічну плів(
ку та касету фірми «Kodak». На отриманих
знімках розмірами 30×40 см за допомогою
штангенциркуля з точністю до 0,01 мм вимі(
рювали: висоту грудної клітки по паравертеб(
ральних лініях, ширину грудної клітини на
рівні VІ ребра, перпендикуляр від верхньої
точки купола діафрагми до нижнього краю
ключиці, товщину губчатої кісткової ткани(
ни та бокових вигинів ребер, товщину ком(
пактної речовини по верхньому краю задніх
відділів ребер, ширину реберних борозн, дов(
жину реберних хрящів, ширину ребер та
міжребрових проміжків по середньоключич(
ній лінії.
Отримані результати оброблені статистично.
Результати та їх обговорення. Висота
грудної клітки як справа, так і зліва у юнаків
без урахування соматотипу і у мезоендомор(
фів достовірно більша, ніж у дівчат відповід(
них груп (табл. 1). Статистично значущої різ(
ниці величини даного показника між юнака(
ми і дівчатами мезоморфами і ектоморфами
не встановлено. При співставленні висоти
грудної клітки з обох сторін у юнаків різних
соматотипів встановлено достовірно більше
значення у мезоендоморфів у порівнянні із ме(
зоморфами, а у дівчат — статистично значу(
що більша висота грудної клітки як справа,
так і зліва у ектоморфів у порівнянні із мезо(
і мезоендоморфами (табл. 1).
Ширина грудної клітки на рівні VI ребра
у юнаків у всіх випадках достовірно більша,
ніж у дівчат (табл. 1). При співставленні ши(
рини грудної клітки у юнаків різних сомато(
типів встановлено достовірно більше значення
даного показника у мезоморфів, ніж у екто( і
мезоендоморфів, а у дівчат — лише статистич(
но значущо більша ширина грудної клітки у
мезоморфів, ніж у ектоморфів (табл. 1).
Перпендикуляр від верхньої точки купо(
ла діафрагми до нижнього краю ключиці спра(
ва і зліва у юнаків у всіх випадках достовірно
більший, ніж у дівчат (табл. 1). При співстав(
ленні величини даного показника з обох
сторін у юнаків різних соматотипів статистич(
но значущих відмінностей не встановлено, ли(
ше справа у ектоморфів спостерігається не(
значна тенденція до його збільшення (табл. 1).
У дівчат(ектоморфів перпендикуляр від верх(
ньої точки купола діафрагми до нижнього
краю ключиці справа достовірно більший, ніж
у мезо( і мезоендоморфів; а зліва — достовірно
більший лише у дівчат(ектоморфів, ніж у
мезоморфів (табл. 1). Привертає до себе увагу
більший за абсолютними значеннями перпен(
дикуляр від верхньої точки купола діафраг(
ми до нижнього краю ключиці зліва, ніж
справа у представників обох статей незалеж(
но від особливостей соматотипу (табл. 1).
Достовірної різниці ширини міжреброво(
го простору під I та IІ правими і лівими ребра(
ми у юнаків і дівчат взагалі та різних сомато(
типів не знайдено (табл. 2).
У дівчат(ектоморфів ширина міжреброво(
го простору під I правим ребром достовірно
більша, ніж у мезоморфів і мезоендоморфів
(табл. 2). У юнаків різних соматотипів стати(
стично значущих розбіжностей ширини між(
ребрового простору під I правим ребром не
знайдено (табл. 2).
У юнаків( і дівчат(ектоморфів ширина
міжребрового простору під I лівим ребром до(
стовірно більша, ніж у мезоморфів, і має тен(
денцію до збільшення у порівнянні із показ(
ником дівчат(мезоендоморфів (табл. 2).
У юнаків(мезоморфів ширина міжреброво(
го простору під IІ правим ребром достовірно
менша, ніж у екто( і мезоендоморфів (табл. 2).
У дівчат різних соматотипів статистично зна(
чущих розбіжностей ширини міжребрового
простору під IІ правим ребром не знайдено;
відмічена лише тенденція до збільшення да(
ного показника у дівчат(ектоморфів у порів(
нянні із показником дівчат інших соматоти(
пів (табл. 2).
У дівчат(ектоморфів ширина міжребрового
простору під IІ лівим ребром достовірно біль(
ша, ніж у екто( і мезоендоморфів (табл. 2). У
юнаків різних соматотипів статистично зна(
чущих розбіжностей ширини міжребрового
простору під IІ лівим ребром не знайдено
(табл. 2).
Достовірної різниці ширини міжреброво(
го простору під IІІ правим ребром у юнаків і
дівчат взагалі та різних соматотипів не відмі(
чено (табл. 2). У юнаків і дівчат різних сома(
тотипів статистично значущих розбіжностей
ширини міжребрового простору під IІІ правим
та лівим ребрами не знайдено (табл. 2).
Ширина міжребрового простору під IІІ лі(
вим ребром у юнаків без урахування соматоти(
пу та мезоендоморфів достовірно більша, ніж
у дівчат відповідних соматотипів (табл. 2).
Привертає до себе увагу лише незначна тен(
денція до зменшення ширини міжребрового
простору під IІІ лівим ребром у юнаків(ме(
зоморфів у порівнянні із показником юнаків(
ектоморфів (табл. 2).
Ширина міжребрового простору під IV пра(
вим ребром у юнаків без урахування сомато(
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типу та мезоендоморфів достовірно більша,
ніж у дівчат відповідних соматотипів (табл.
2). У юнаків і дівчат різних соматотипів ста(
тистично значущих розбіжностей ширини
міжребрового простору під IV правим ребром
не знайдено (табл. 2).
Ширина міжребрового простору під IV
лівим ребром у юнаків без урахування сома(
Таблиця 1. Рентгеноанатомічні показники грудної клітки у залежності від статі
та особливостей соматотипу міських юнаків (М±σ)
Примітка. Тут і в табл. 2 показник статистичної значущості: р — між юнаками і дівчатами;  р
1
 –
між мезо( і ектоморфами; р
2
— між мезо( і мезоендоморфами; р
3
— між екто( і мезоендоморфами.
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Таблиця 2. Рентгеноанатомічні показники ширини міжребрових просторів у залежності від
статі та особливостей соматотипу міських юнаків, (М±σ) мм
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тотипу, екто( та мезоендоморфів достовірно
більша, ніж у дівчат відповідних соматотипів
(табл. 2). У юнаків(мезоморфів даний показ(
ник достовірно менший, ніж у екто( і мезо(
ендоморфів. У дівчат різних соматотипів ста(
тистично значущих розбіжностей ширини
міжребрового простору під IV лівим ребром не
виявлено (табл. 2).
Таким чином, у юнаків у всіх випадках ве(
личина рентгеноанатомічних показників
грудної клітки достовірно більша, ніж у дів(
чат відповідних груп. Висота грудної клітки
та перпендикуляр від верхньої точки купола
діафрагми до нижнього краю ключиці у дів(
чат(ектоморфів достовірно більші або мають
виражену тенденцію до більших значень, ніж
у дівчат(мезоморфів і мезоендоморфів. Шири(
на грудної клітки на рівні VI ребер у юнаків( і
дівчат(мезоморфів достовірно більші або ма(
ють виражену тенденцію до більших значень,
ніж у відповідних за статтю інших сомато(
типів. Крім того, привертає до себе увагу дея(
ка асиметрія перпендикуляра від верхньої
точки купола діафрагми до нижнього краю
ключиці як у юнаків, так і у дівчат.
Ширина міжребрових просторів у біль(
шості випадків у юнаків і дівчат достовірно не
розрізняється. Лише третій і четвертий між(
реброві простори у юнаків без урахування со(
матотипу і юнаків(мезоморфів достовірно
більші, ніж у дівчат відповідних груп. Вста(
новлено, що у дівчат(ектоморфів перший, дру(
гий і третій міжреброві простори достовірно
більші або мають тенденцію до більших зна(
чень, ніж у дівчат(мезоморфів і мезоендомор(
фів. У юнаків відмічено достовірно менші зна(
чення даного показника у мезоморфів, ніж у
ектоморфів і інколи мезоендоморфів. Зрозу(
міло, що достовірно більші значення ширини
міжребрових просторів у дівчат(ектоморфів,
ніж у інших соматотипів, зумовлені стати(
стично значущо більшими значеннями висо(
ти грудної клітки та перпендикуляра від вер(
хньої точки купола діафрагми до нижнього
краю ключиці саме у дівчат(ектоморфів.
Висновки
1. Більшість показників грудної клітки та
ширини міжребрових просторів, які визнача(
лись, мають виражені статеві відмінності,
причому у юнаків практично в усіх випадках
вони достовірно більші, ніж у дівчат.
2. У дівчат більше достовірних розбіжнос(
тей у показниках, що характеризують висоту
грудної клітки, а у юнаків, навпаки, —  у по(
казниках, що характеризують ширину груд(
ної клітки.
3. Достовірні розбіжності у юнаків або дів(
чат різних соматотипів спостерігаються знач(
но рідше, причому незалежно від статі вони
частіше за все найбільш виражені між мезо(
та ектоморфами.
Своєчасне виявлення змін в параметрах
грудної клітки (висоти, ширини та ін.), а та(
кож ширини міжребрових просторів дозволить
більш точно розмежувати норму і патологію,
що в свою чергу дасть можливість на ранніх
етапах виявляти групи ризику серед юнаків з
захворюваннями легень та кісткової системи,
а також більш точного встановлення темпів
дозрівання організму в юнацькому віці.
Продовження таблиці 2
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ПОЛОВЫЕ И СОМАТОТИПОЛОГИЧЕСКИЕ ОСОБЕННОСТИ РАЗМЕРОВ ГРУДНОЙ КЛЕТКИ
И МЕЖРЕБЕРНЫХ ПРОСТРАНСТВ У ЗДОРОВЫХ ЮНОШЕСКОГО ВОЗРАСТА
ГОРОДСКИХ ЖИТЕЛЕЙ ПОДОЛЬЯ
И.В. Гунас, В.В. Ясько, И.М. Кириченко, И.Д. Кухар
Определены и изучены половые и соматотипологеские особенности размеров грудной клетки и
межреберных пространств по среднеключичной линии у здоровых юношеского возраста городских
жителей Подольского региона Украины. Величина данных показателей в большинстве случаев дос(
товерно больше у юношей, чем у девушек. У девушек больше достоверных расхождений в показате(
лях, характеризующих высоту грудной клетки, а у юношей, наоборот, — в показателях, характери(
зующих ширину грудной клетки. Ширина межреберных пространств в большинстве случаев у юно(
шей и девушек достоверно не различается. Только III и IV межреберные пространства у юношей без
учета соматотипа и юношей(мезоморфов достоверно больше, чем у девушек соответствующих групп.
Ключевые слова: рентгенография, грудная клетка, ребро, юношеский возраст, пол, соматотип.
SEX AND SOMATOTYPOLOGIC CHARACTERISTICS OF CHEST AND INTERCOSTAL SPACE SIZE
ON MEDIAL0CLAVICLE LINE IN HEALTHY URBAN YOUTH, THE RESIDENTS
OF PODILSK REGION
I.V. Gunas, V.V. Yasko, I.M. Kirichenko, I.D. Kuhar
Sex and somatotypologic characteristics of chest and intercostal space size on medial(clavicle line in
healthy urban youth, the residents of Podilsk region of Ukraine, were determined and studied. In most
cases values of these indices were significantly higher in young men than in women. There were signifi(
cant differences in the indices of chest height in girls and in the indices of chest width in young men. No
significant differences in intercostal space width between young men and women were noted in the majo(
rity of cases. Only the third and the fourth intercostal spaces in young men without  taking the somato(
type into account and in mesomorphic young men were significantly larger than in corresponding groups
of girls.
Key words: roentgenography, chest, rib, youth age, sex, somatotype.
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ИЗУЧЕНИЕ ПОВЕДЕНЧЕСКИХ СТЕРЕОТИПОВ
У КРЫС ЛИНИИ ВИСТAР
ПРИ МОДЕЛИРОВАНИИ СТРЕССОРГАНИЗУЮЩЕЙ РЕАКЦИИ
Т.П. Мозговая, Т.В. Горбач, Г.И. Губина&Вакулик, Т.В. Звягинцева
Харьковский государственный медицинский университет
На поколении крыс «взрослые особи» проведено моделирование стрессорганизующей
реакции. Изучена роль стресса в формировании поведенческих стереотипов. Выявлены
гендерные особенности: в контрольной и опытной группах животных менее толерант(
ными оказались самцы, при этом наиболее уязвимыми к воздействию стрессогенного
фактора были гиперактивные животные. В состоянии моделированного стресса у сам(
цов наблюдался искаженный характер реагирования, что проявлялось в одновремен(
ном сочетании страха и склонности к агрессии. Самки опытной группы проявляли склон(
ность к формированию пассивно(оборонительной стратегии поведения со снижением аг(
рессии и возникновением вегетативного возбуждения, обусловленного тревогой и стра(
хом. Самки контрольной группы демонстрировали возможность формирования адапта(
ционных реакций.
Ключевые слова: моделирование стрессорганизующей реакции, крысы линии Вистар,
поведенческие стереотипы.
мента в других опытах использованы не бы(
ли. Исследование проводилось с помощью ме(
тодики «Открытое поле» [9], позволяющей
оценить безусловно(рефлекторное поведение
и эмоциональное состояние животных, кото(
рых тестировали в одно и то же время суток —
с 9 до 13 ч, в одних и тех же световых и темпе(
ратурных условиях. В течение 3 мин наблю(
дали поведение животного, помещенного в
центр круга, обращая внимание на двигатель(
ную активность путем подсчета количества
пересеченных квадратов, количества встава(
ний на задние лапы, количества обследова(
ний, умываний, уринаций и дефекаций. Ха(
рактерными проявлениями пассивно(оборо(
нительного поведения крыс при помещении
их в новую, необычную, обстановку является
вегетативная реакция в виде уринаций и де(
фекаций, а также измененный уровень двига(
тельной активности [10]. Реакции уринации
и дефекации отражают уровень вегетативных
проявлений и в литературе определены терми(
ном «эмоциональность», а двигательная ак(
тивность — термином «амбуляция». Горизон(
тальная (локомоторная) двигательная актив(
ность исследуется путем подсчета количества
пересеченных квадратов, вертикальная дви(
гательная активность («реринг») — путем
подсчета количества вставаний на задние ла(
пы. Исследовательскую деятельность отража(
ет показатель «количество обследований» –
животное «изучает» специально предусмот(
ренные в полу отверстия. «Грумминг» опре(
деляется по количеству умываний животно(
го и расценивается как «поведение комфор(
Стрессогенное воздействие факторов окру(
жающей среды на живой организм достаточ(
но распространено. В современных условиях
социальной нестабильности и экологическо(
го неблагополучия данная проблема становит(
ся все более актуальной. Вызывая напряже(
ние и перенапряжение физиологических сис(
тем организма, воздействие стрессовых фак(
торов приводит не только к развитию широ(
кого спектра соматической патологии, но и к
дезорганизации психической деятельности и
поведения [1]. Возросшие интеллектуальные
и психоэмоциональные нагрузки предъявля(
ют повышенные требования к организму, сни(
жая при этом адаптационные возможности и
индуцируя манифестные состояния.
Несмотря на большое количество клини(
ческих и экспериментальных исследований,
посвященных проблеме изучения роли стрес(
согенного воздействия в возникновении раз(
личного рода заболеваний и патологических
состояний [2–8], влияние стрессорганизую(
щей реакции на формирование поведенческих
стереотипов у животных не изучено.
Цель настоящего исследования — изуче(
ние роли стрессорганизующей реакции в фор(
мировании поведенческих стереотипов у крыс
линии Вистар.
Материал и методы. Для проведения экс(
перимента было отобрано 50 половозрелых
животных — крыс линии Вистар: 30 самок
массой 190–260 г и 20 самцов массой 230–
350 г. Все животные содержались в одинако(
вых условиях, получали стандартный пище(
вой рацион и до проведения данного экспери(
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та». Кроме перечисленных показателей, в про(
цессе исследования контролировали массу
животных.
«Запуск» стрессорганизующей реакции в
организме животных осуществляли путем
внутрибрюшинного введения 0,5 мл 0,1 %
раствора адреналина [11]. Животным кон(
трольной группы внутрибрюшинно вводили
0,5 мл дистиллированной воды. Внутрибрю(
шинные инъекции проводили пятикратно с
интервалом 2–5 дней в течение 28 дней. Про(
грамму стрессорганизующей реакции прово(
дили таким образом, что чередование повтор(
ных инъекций не имело закономерности, что
напоминает стресс в жизни. Именно такое воз(
действие создает «неопределенную» экспери(
ментальную ситуацию, в которой у животно(
го возникают трудности в формировании
адаптивных временных связей, что является
основным условием возникновения эмоцио(
нально(стрессового состояния [12]. Кроме то(
го, в ходе тестирования в «Открытом поле» все
животные были разделены на изначально ги(
перактивных и инертных в зависимости от
уровня локомоторной активности.
Полученные результаты обработаны ста(
тистически (вариационный анализ) с приме(
нением критерия Стьюдента.
Результаты и их обсуждение. Анализ по(
лученных результатов показал, что за 1 мес на(
блюдения происходит снижение массы тела у
самцов как опытной группы, так и контроль(
ной, в то время как у самок зафиксирован, хо(
тя и незначительный, рост массы тела (табл. 1).
Локомоторная активность у животных
опытной группы при моделировании стресс(
организующей реакции на 15 % снижена у са(
мок и вдвое — у самцов. При этом также от(
мечается снижение локомоторной активности
у животных контрольной группы: у самок не(
значительное снижение — 5 %, а у самцов —
существенное — 31 %. Динамика «реринга» в
целом по выборке имеет тенденцию к сниже(
нию, причем менее существенно — у живот(
ных опытной группы.
Оценивая исследовательскую деятель(
ность, следует отметить гендерные различия:
стрессорганизующая реакция вызвала сниже(
ние любознательности у самок на 33 % и, на(
оборот, повышение ее вдвое у самцов. Подав(
ление «грумминга» (умывания) отмечается у
всех животных. В ходе анализа вегетативных
проявлений установлено, что показатели ко(
личества уринаций и дефекаций достаточно
разнообразны: у самок опытной группы отме(
чено повышение показателей на 77 %, а у са(
мок контрольной группы — снижение на
20 %. В группе самцов, независимо от воздей(
ствия стрессорганизующего фактора, эти про(
явления усилились: в опытной группе — в 3,0
раза, в контрольной — в 2,5 раза.
Интерпретируя описанные результаты, в
первую очередь следует отметить, что в общей
выборке животных к воздействию стрессорга(
низующего фактора менее устойчивыми ока(
зались самцы. Об этом свидетельствовало сни(
жение массы тела в процессе исследования
животных, а также полярность значений по(
казателей, полученных до воспроизведения
стресса и после. Снижение двигательной ак(
тивности и исследовательской деятельности
самок опытной группы, которое наблюдалось
при повторном тестировании в «Открытом по(
ле», можно было бы расценить как определен(
ную степень адаптации к стрессовой ситуа(
ции, однако повышение «эмоциональности»
(вегетативные проявления) этих животных
свидетельствует об усилении тревоги и стра(
ха в результате моделирования стресса. Это
указывает, в первую очередь, на снижение
Таблица 1. Масса тела и значения поведенческих показателей при тестировании
Примечание. Здесь и в табл. 2, 3. Достоверность различий до и после воздействия: * р<0,05; # р<0,01.
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возможностей адаптационных механизмов к
стрессовым воздействиям. Кроме того, повы(
шение «эмоциональности» отражает форми(
рование пассивно(оборонительной стратегии
поведенческих стереотипов на фоне снижения
агрессии. В то же время одновременное умень(
шение показателей «локомоций» и «эмоцио(
нальности» у самок контрольной группы сви(
детельствует о формировании у них адаптаци(
онных реакций и устойчивости к воздействию
факторов эксперимента.
Результаты исследований, полученные у
самцов опытной группы, в некоторой степени
совпадают с таковыми в группе самок. Одна(
ко соотношения величин показателей до вос(
произведения стресса и после у самцов носи(
ли более полярный характер. Возросшая ис(
следовательская активность после стрессиро(
вания указывает на склонность к агрессии, на(
растание «эмоциональности» – об усилении
тревоги и страха и пассивно(оборонительных
формах поведения. Самцы контрольной груп(
пы продемонстрировали более низкую толе(
рантность к факторам эксперимента и неста(
бильность адаптационных механизмов, неже(
ли самки. Существенное угасание «груммин(
га» как «поведения комфорта» [13] носило то(
тальный характер во всех группах животных.
Становится понятным, что не только модели(
рованный стресс, но и даже сам эксперимент
способен вызвать глубокие нарушения функ(
ции отдельных структур головного мозга, в
частности гиппокампа, участвующего в фор(
мировании моторных компонентов сложных
двигательных актов, к которым относится
«грумминг». Изменение исследовательской
активности, которая лежит в основе обучения
и формирования кратко( и долговременной
памяти, отрицательно влияет на адаптацию в
окружающей среде [13].
Как уже было отмечено, при тестировании
в «Открытом поле» одни животные оказались
более двигательно активными (по показателю
«количество пересеченных квадратов» и «ре(
ринг»), а другие — более инертными. Оцени(
вая показатели животных, подвергнутых воз(
действию адреналином, выявили, что у актив(
ных самцов наблюдалась самая грубая реали(
зация действия стрессорганизующего факто(
ра (табл. 2): они на 3 % потеряли массу тела,
более чем в 2 раза снизилась двигательная ак(
тивность, на 20 % уменьшился «грумминг»,
и отмечалось нарастание вегетативных пока(
зателей. Снижение показателей двигательной
активности у пассивных самцов было несколь(
ко меньшим, они не теряли массы, однако су(
щественно снизилась познавательная актив(
ность — на 50 % и в 3 раза возросли вегетатив(
ные проявления.
Активные и пассивные самки опытной
группы оказались более устойчивыми к воз(
действию стрессорганизующего фактора: они
продолжали набирать массу (хотя и незначи(
тельно), двигательная активность снизилась
на 17,5 %, показатель, характеризующий
комфортность поведения, уменьшился на
20 %, вдвое возросли вегетативные показате(
ли. В то же время животные контрольной
группы (табл. 3), в частности самцы, также те(
ряли массу: на 7 % – активные и на 4 % — пас(
сивные, локомоторная двигательная актив(
ность и познавательная деятельность претер(
пели менее существенное снижение, вегета(
тивные проявления имели тенденцию к повы(
шению. В целом наиболее гармонично в усло(
виях эксперимента вели себя пассивные сам(
цы контрольной группы. Самки контрольной
группы отличались тем, что проявляли выра(
женный дискомфорт снижением «груммин(
га»: на 57 % в подгруппе активных животных
взрослых особей крыс линии Вистар в «Открытом поле»
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и на 80 % — в подгруппе пассивных. Нарас(
тающая локомоторная активность и отсутст(
вие вегетативных проявлений пассивных са(
мок свидетельствуют в пользу формирующей(
ся агрессии. В отличие от них активные сам(
ки контрольной группы наряду с угасанием
двигательной активности и познавательной
деятельности демонстрировали высокую эмо(
циональную реактивность, обусловленную,
по(видимому, чувством страха и незнакомой
обстановкой.
Таким образом, становятся очевидными
нарушения в центральной нервной системе в
виде рассогласованности деятельности выс(
ших двигательных центров, обеспечивающих
повышенный уровень локомоторной активно(
сти [14], и несостоятельности вегетативной
нервной системы, обусловливающей высокую
эмоциональную реактивность в условиях
стрессорганизующей реакции и эксперимен(
та у крыс линии Вистар.
Выводы
1. У животных выявлены гендерные осо(
бенности: к проведению эксперимента и воз(
действию стрессорганизующего фактора ме(
нее толерантными оказались самцы. Самки
опытной группы обнаруживали склонность к
формированию пассивно(оборонительной
стратегии поведения со снижением агрессии
и возникновением вегетативного возбужде(
ния, обусловленного тревогой и страхом. Сам(
ки контрольной группы продемонстрировали
возможность формирования адаптационных
реакций.
2. В опытной группе самцов наблюдали ис(
каженный характер реагирования, что прояв(
лялось в одновременном сочетании страха и
склонности к агрессии, при этом наиболее уяз(
вимыми к воздействию стрессогенного факто(
ра оказались активные самцы. Самцы кон(
трольной группы низкотолерантны к воздей(
ствию факторов эксперимента, у них наблюда(
ется нестабильность адаптационных механиз(
мов, особенно у гиперактивных животных.
3. Наиболее грубая реализация действия
стрессорганизующего фактора наблюдалась у
изначально гиперактивных самцов опытной
группы. Для пассивных самцов опытной груп(
пы более характерной оказалась дезадаптаци(
онная реакция с вегетативной напряженно(
стью.
Таблица 3. Масса тела и значения поведенческих показателей активных
Таблица 2. Масса тела и значения поведенческих показателей активных
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и пассивных животных в «Открытом поле» при воздействии адреналином
и пассивных животных контрольной группы в «Открытом поле»
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ВИВЧЕННЯ ПОВЕДІНКОВИХ СТЕРЕОТИПІВ У ЩУРІВ ЛІНІЇ ВІСТАР ПРИ МОДЕЛЮВАННІ СТРЕСОРГА0
НІЗУЮЧОЇ РЕАКЦІЇ
Т.П. Мозгова, Т.В. Горбач, Г.І. Губіна&Вакулик, Т.В. Звягінцева
На поколінні щурів «дорослі особи» проведено моделювання стресорганізуючої реакції. Вивчено
роль стресу у формуванні поведінкових стереотипів. Виявлено гендерні особливості: у контрольній і
дослідній групах тварин менш толерантними виявилися самці, при цьому найбільш уразливими до
впливу стресогенного фактора були гіперактивні тварини. У стані модельованого стресу спостерігався
викривлений характер реагування, що виявлялося в одночасному сполученні страху й схильності до
агресії. Самки дослідної групи виявили схильність до формування пасивно(оборонної стратегії пове(
дінки зі зниженням агресії й виникненням вегетативного порушення, зумовленого тривогою й стра(
хом. Самки контрольної групи демонстрували можливість формування адаптаційних реакцій.
Ключові слова: моделювання стресорганізуючої реакції, щури лінії Вістар, поведінкові стерео
типи.
STUDY OF BEHAVIOURAL STEREOTYPES AT WAG LINE RATS IN DESIGN OF STRESS0ORGANIZING
REACTIONS
T.P. Mozgovaya, T.V.Gorbach, G.I. Gubina&Vakulyk, T.V. Zvyagintseva
On the generation of rats «adult individuals» the design of stress(organizing reaction is conducted.
The role of stress is studied in forming of behavioral stereotypes. Gender features are exposed: males
appeared in the control and experimental groups of animals less tolerant, here the most vulnerable there
were hyperactive animals to influence of stressing factor. In a state of the designed stress there was the
distorted character of reacting, that showed up in simultaneous combination of fear and propensity to
aggression. Experimental females showed propensity to forming of passively(defensive strategy of con(
duct with the decline of aggression and origin of the vegetative excitation conditioned possibility of form(
ing of adaptation mechanisms.
Key words: design of stressorganizing reaction, WAG line rats, behavioural stereotypes.
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ВЛИЯНИЕ ФАКТОРА НЕКРОЗА ОПУХОЛЕЙα,
ИНТЕРЛЕЙКИНА1β, ИНСУЛИНОПОДОБНОГО ФАКТОРА РОСТА1
НА ГЕОМЕТРИЮ ЛЕВОГО ЖЕЛУДОЧКА
У БОЛЬНЫХ ГИПЕРТОНИЧЕСКОЙ БОЛЕЗНЬЮ
И СОПУТСТВУЮЩИМИ ЗАБОЛЕВАНИЯМИ ПЕЧЕНИ
Л.В. Журавлёва, О.Н. Ковалёва
Харьковский государственный медицинский университет
Изучены эхокардиографические параметры левого желудочка и уровень фактора нек(
роза опухолей(α (ФНО(α), интерлейкина(1β (ИЛ(1β), инсулиноподобного фактора рос(
та(1 (ИФР(1) в сыворотке крови иммуноферментными методами у больных гипертони(
ческой болезнью II стадии (ГБ) и при сопутствующих хронических гепатитах (ХГ) и цир(
розах печени (ЦП). Наряду с изменением структуры и функции миокарда левого желу(
дочка во всех группах обследованных выявлены повышение активности ФНО(α и ИЛ(
1β и снижение уровня ИФР(1 в сыворотке крови. При наличии нарушения функцио(
нального состояния печени, обусловленного сопутствующими хроническими заболева(
ниями печени, эти взаимосвязи усиливались параллельно тяжести патологического про(
цесса в печени.
Ключевые слова: гипертоническая болезнь, ремоделирование миокарда, хронические
гепатиты, цирроз печени, фактор некроза опухолейα, интерлейкин1β, инсулинопо
добный фактор роста1.
взаимодействий в иммунном ответе, но в неко(
торых случаях могут оказывать и дистантное
действие. Особое место в действии цитокинов
занимает состояние их рецепторов. Особен(
ность цитокиновых рецепторов заключается
в том, что один и тот же рецепторный ком(
плекс (сигнальный трансдуктор) может быть
общим для нескольких цитокинов. Этим и
объясняется перекрестное действие цитоки(
нов, их плейотропность. В настоящее время
описано более 50 иммунологически активных
цитокинов [1]. Цитокины могут быть разде(
лены на три категории: провоспалительные,
противовоспалительные и кардиопротекторы.
Провоспалительные цитокины, например
фактор некроза опухолей(α (ФНО(α) и интер(
лейкин(1β (ИЛ(1β), способны индуцировать
гибель кардиомиоцитов и являются цитоток(
сичными также для других типов клеток [2, 3].
При воспалительных процессах любой этиоло(
гии в печени резидентные макрофаги печени
(клетки Купфера) начинают выделять провос(
палительные цитокины, под действием кото(
рых эндотелий активируется и превращается
в место фиксации лейкоцитов крови. После то(
Оценка состояния иммунной системы иг(
рает важную роль при определении особенно(
стей течения и прогнозирования заболеваний
внутренних органов. За последние годы про(
изошло переосмысление роли системы имму(
нитета, традиционно изучавшейся с позиций
противоинфекционной защиты. Помимо кле(
точного и гуморального звеньев иммунитета
внимание исследователей все больше привле(
кают медиаторы межклеточных и межсистем(
ных взаимодействий при иммунном ответе. Ге(
модинамический стресс, наблюдаемый при ги(
пертонической болезни (ГБ), активирует имму(
нокомпетентные клетки, которые вырабатыва(
ют группу белковых соединений, или глико(
протеидов, именуемых цитокинами. Цитоки(
ны — собирательное название для гормонопо(
добных иммуномодуляторов, синтезируемых
и секретируемых активированными лимфоци(
тами (лимфокины), моноцитами/макрофага(
ми (монокины) и другими клетками иммунной
системы (эндотелиальными, костномозговой
стромы, фибробластами, купферовыми клет(
ками печени). Цитокины функционируют как
короткодистантные медиаторы межклеточных
Т Е Р А П І Я
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го как нейтрофилы фиксируются адгезивными
белками эндотелия, они также активизируют(
ся и вырабатывают и выделяют цитокины ти(
па ФНО(α и ИЛ(1β. Кроме того, примирован(
ные гранулоциты генерируют активные фор(
мы кислорода, инициирующие процессы пере(
кисного окисления липидов в мембранах кле(
ток печени, а также протеазы, расщепляющие
базальные мембраны синусоидов и более круп(
ных сосудов. Также гранулоциты служат ис(
точником таких мембранных медиаторов вос(
паления, как лейкотриены, фактор активации
тромбоцитов, простагландины Д2, F(2α, тром(
боксан А2 и др. Все они относятся к вазоак(
тивным веществам, участвующим в патогене(
зе артериальной гипертензии [4, 5]. Способно(
стью оказывать паракринное действие облада(
ет и гормон инсулин, а также инсулиноподоб(
ные факторы роста [6, 7]. Инсулиноподобный
фактор роста(1 (ИФР(1) причисляют к факто(
рам роста пептидной природы — веществам с
низкой молекулярной массой, которые оказы(
вают эффекты в пределах узкого или средне(
го спектра действия, в основном путем связы(
вания со специфическими, обладающими к
ним сродством, поверхностными рецепторами
на органах(мишенях. ИФР(1 под влиянием
гормона роста продуцируется в печени, играет
важную роль во многих патологических про(
цессах [8]. Клетками(мишенями для цитоки(
нов и факторов роста являются эпителиаль(
ные, эндотелиальные клетки и фибробласты.
Сердце является органом(мишенью для про(
воспалительных цитокинов, в частности для
ФНО(α и ИЛ(1β, и факторов роста, доказатель(
ством чего служит изменение уровня цирку(
лирующих межклеточных медиаторов при
патологических состояниях, сопровождаю(
щихся структурно(функциональными изме(
нениями миокарда левого желудочка [9–12].
Левый желудочек в ответ на чрезмерную ме(
ханическую нагрузку изменяет свои геомет(
рические параметры: постепенно развивается
гипертрофия миокарда и дилатация полости.
Выделяют несколько типов ремоделирования
миокарда, в качестве критериев используют
показатели индекса массы миокарда левого же(
лудочка (ИММЛЖ) и относительную толщину
стенки левого желудочка (ОТСЛЖ). Согласно
данным A. Ganau и R.B. Devereux [13], выде(
ляют такие типы геометрии левого желудоч(
ка, как нормальная геометрия, концентриче(
ское ремоделирование, концентрическая ги(
пертрофия, эксцентрическая гипертрофия. Пе(
чень принимает участие в метаболизме всех
гормонов, ферментов, иммуномодуляторов и
других биологически активных веществ, в том
числе и цитокинов и факторов роста, которые
задействованы в патогенезе ГБ и ремоделиро(
вании миокарда при ГБ [14]. Однако вопрос о
роли печени в модуляции трофических процес(
сов при формировании гипертензивного серд(
ца не обсуждается в литературе.
Целью нашей работы было изучить эхо(
кардиографические параметры левого желу(
дочка и уровень ФНО(α, ИЛ(1β, ИФР(1 у боль(
ных ГБ и при сопутствующих хронических ге(
патитах (ХГ) и циррозах печени (ЦП).
Материал и методы. Обследованы три
группы больных: 1(я — 185 больных ГБ II ста(
дии (67 мужчин и 118 женщин), средний воз(
раст (53,00±0,93) лет, длительность заболева(
ния (10,5±1,1) лет; 2(я — 49 больных ГБ II ста(
дии в сочетании с ХГ минимальной и умерен(
ной активности (25 мужчин и 24 женщины),
средний возраст (50,60±1,31) лет, длитель(
ность заболевания ГБ (8,20±1,66) лет; 3(я —
38 больных ГБ II стадии в сочетании с субком(
пенсированным ЦП (34 мужчины и 4 женщи(
ны), средний возраст (52,60±1,18) лет, дли(
тельность заболевания ГБ (5,68±0,74) лет.
Контрольную группу составили 20 практиче(
ски здоровых лиц.
Диагноз ГБ устанавливали в соответствии
с классификацией ВОЗ (1996 г.) и рекоменда(
циями Украинской ассоциации кардиологов
(2004 г.). Диагноз ХГ и ЦП устанавливали на
основании рекомендаций МКБ(Х (1998 г.) и
Унифицированной классификации болезней
органов пищеварения НИИ гастроэнтерологии
(Днепропетровск, 1998 г.). Эхокардиографиче(
ское исследование проводили с применением
аппарата «Aloka(SSD(280» по общепринятой
методике. ИФР(1 в сыворотке крови определя(
ли с помощью набора «ACTIVTM IGF(1 ELISA
KIT» (США). При исследовании цитокинов
применяли иммуноферментный метод. Содер(
жание  ФНО(α и ИЛ(1β в сыворотке крови оп(
ределяли с помощью набора реактивов для на(
учных исследований ТОВ «Протеиновый кон(
тур» (С.(Петербург) и иммуноферментного
анализатора открытого типа АІФ(Ц(ОІС.
Статистическую обработку полученных ре(
зультатов проводили с использованием t(кри(
терия Стьюдента.
Результаты и их обсуждение. При иссле(
довании эхокардиографических показателей
у больных ГБ II стадии (табл.1) установлено
достоверное увеличение параметров левого
предсердия (ЛП), конечно(систолического
объема (КСО), конечно(диастолического объ(
ема (КДО), ударного объема (УО), минутного
объема крови (МОК) и снижение фракции вы(
броса (ФВ) и скорости сокращения циркуляр(
ных волокон (V
cf
с(1) по сравнению с показате(
лями контрольной группы, что могло свиде(
тельствовать о снижении насосной функции
и сократительной способности миокарда. На(
ряду с этим отмечено достоверное увеличение
конечно(диастолического размера (КДР), ко(
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нечно(систолического размера (КСР), толщи(
ны задней стенки левого желудочка (ТЗСЛЖ)
в диастолу, толщины межжелудочковой пере(
городки (ТМЖП) в диастолу, массы миокар(
да левого желудочка (ММЛЖ). Достоверное
увеличение ММЛЖ и ИММЛЖ, а также ко(
эффициента ОТСЛЖ больше 0,45 позволяло
судить о развитии концентрической гипертро(
фии миокарда левого желудочка у 122 боль(
ных (65,9 %) ГБ II стадии. У 63 больных
(34,1%) этой группы отмечено концентриче(
ское ремоделирование миокарда.
Эхокардиографические показатели были
изучены также у больных ГБ II стадии с со(
путствующими ХГ и ЦП (табл. 1). У больных
ГБ II стадии с сопутствующими ХГ установле(
но достоверное увеличение по сравнению с кон(
тролем показателей КДО, КСО, УО, МОК, КДР,
КСР, ТЗСЛЖд, ТМЖПд, ММЛЖ, ИММЛЖ,
ОТСЛЖ и снижение ФВ, V
cf
с(1. Достоверное
увеличение ММЛЖ и ИММЛЖ, а также ко(
эффициента ОТСЛЖ больше 0,45 у 85,2 %
больных ГБ II стадии с сопутствующими ХГ
позволяло судить о развитии концентриче(
ской гипертрофии миокарда левого желудоч(
ка. У 14,8 % больных этой группы отмечалось
концентрическое ремоделирование миокарда.
У больных ГБ II стадии с сопутствующими
субкомпенсированными ЦП изменение эхо(
кардиографических показателей проявлялось
достоверным увеличением по сравнению с
контролем параметров диаметра аорты в диа(
столу (ДАд), ЛП, КДО, КСО, УО, МОК, КДР,
КСР, ММЛЖ, ИММЛЖ, ОТСЛЖ и снижени(
ем ФВ, V
cf
с(1. При этом у больных 3(й группы
изменение показателей КДО, КСО, УО, МОК,
ФВ, ММЛЖ и ИММЛЖ было достоверно в
сравнении с идентичными показателями у
больных 2(й группы, что свидетельствовало о
том, что изменения структурно(функциональ(
ного состояния миокарда со снижением его на(
сосной функции усугублялись параллельно с
прогрессированием патологического процес(
са в печени. Кроме того, отмечалось достовер(
ное снижение изменения отношения ДАд к
диаметру ЛП (0,79±0,03; p<0,05), достовер(
ное повышение показателя отношения разме(
ров ЛП к КДР (0,65±0,01; p<0,05), а также
достоверное снижение сердечного индекса
(СИ) (2,28±0,04; p<0,05), что косвенно может
свидетельствовать о диастолической дисфунк(
ции левого желудочка. Наряду с этим досто(
верное увеличение ММЛЖ и ИММЛЖ, а так(
же коэффициента ОТСЛЖ больше 0,45 позво(
ляло судить о развитии концентрической ги(
пертрофии миокарда левого желудочка у
15,8 % больных ГБ II стадии с сопутствующи(
ми ЦП, а достоверное увеличение ММЛЖ, по(
вышение ИММЛЖ и снижение коэффициен(
та ОТСЛЖ менее 0,45 указывают на развитие
Таблица 1. Основные эхокардиографические показатели  у больных ГБ II cтадии
и с сопутствующими ХГ и ЦП (М±m)
Примечание. Здесь и в табл. 2. p<0,05 в сравнении с показателем: * контроля; # больных ГБ II
стадии; @ больных ГБ II стадии в сочетании с ХГ.
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эксцентрической гипертрофии левого желу(
дочка у 84,2 % больных данной группы.
У больных ГБ II стадии отмечалось досто(
верное увеличение по сравнению с контролем
уровня ФНО(α, ИЛ(1β и снижение уровня
ИФР(1 в сыворотке крови (табл. 2). У больных
ГБ II стадии в сочетании с ХГ изменение со(
держания ФНО(α, ИЛ(1β, ИФР(1 в сыворот(
ке крови было достоверно (p<0,05) в сравне(
нии с идентичными показателями больных ГБ
II стадии. У больных ГБ II стадии в сочетании
с ЦП изменение содержания ФНО(α, ИЛ(1β,
ИФР(1 в сыворотке крови было достоверно
(p<0,05) в сравнении с идентичными показа(
телями у больных с ГБ II стадии в сочетании с
ХГ, что указывало на зависимость выявлен(
ных нарушений от выраженности патологиче(
ского процесса в печени.
+0,66; p<0,05). При сочетании ГБ с ХЗП из(
менение содержания ФНО(α, ИЛ(1β в сыво(
ротке крови в определенной мере может слу(
жить отражением воспалительного процесса
как в сосудистой стенке, так и в гепатоцитах.
Доказано, что цитокины принимают участие
в реакции системного воспалительного отве(
та, инициируемого локальными поврежде(
ниями органов и тканей [15]. ФНО(α и ИЛ(1β
образуются, в частности, и в клетках Купфе(
ра, участвуют в процессе фиброгенеза в пече(
ни, подавляют регенерацию гепатоцитов, уси(
ливают синтез жирных кислот, синтез белков
острой фазы. Кроме того, в печени происхо(
дит инактивация цитокинов крови и ослабля(
ется их системное действие [16, 17]. Возмож(
но, нарушение инактивации цитокинов при
ЦП служит причиной наблюдаемых при этом
Таблица 2. Показатели фактора некроза опухолейα, интерлейкина1β  и инсулиноподобного
фактора роста1  у больных ГБ II стадии в сочетании с ХГ и ЦП (M±m)
Обнаружена прямая корреляция между
повышением активности ФНО(α и изменения(
ми КДР, КДО, КСР, КСО, ММЛЖ у больных
ГБ II стадии (r=+0,40; +0,35; +0,49; +0,46;
+0,51 соответственно; p<0,05), а также у боль(
ных ГБ II стадии в сочетании с ХГ (r=+0,46;
+0,39; +0,53; +0,52; +0,56 соответственно;
p<0,05) и ЦП (r=+0,48; +0,40; +0,55; +0,53;
+0,59 соответственно; p<0,05), что может сви(
детельствовать о влиянии ФНО(α на регуля(
цию структурно(функционального состояния
ЛЖ при ГБ. Вследствие повышения активно(
сти ФНО(α проявлялись и его модулирующие
свойства. Экспрессия ФНО(α не только ассо(
циировала с увеличением показателей КДР,
КДО, КСР, КСО и ММЛЖ, но и находилась в
обратной корреляционной связи с ФВ и V
cf
c(1 у
больных ГБ II стадии (r=–0,54;–0,57; p<0,05),
а также у больных ГБ II стадии в сочетании с
ХГ (r=–0,62; –0,65; p<0,05) и ЦП (r=–0,66;
–0,68; p<0,05), что подтверждало гипотезу о
влиянии ФНО(α на реорганизацию структур(
но(функционального состояния миокарда
вследствие, вероятно, цитотоксического дей(
ствия на кардиомиоциты. Повышение актив(
ности ФНО(α сопровождалось нарастающей
активностью ИЛ(1β. При этом наблюдалось
достоверное изменение КСО, ИММЛЖ у боль(
ных ГБ II стадии (r=+0,54; +0,57; p<0,05), а
также у больных ГБ II стадии в сочетании с
ХГ (r=+0,58; +0,63; p<0,05) и ЦП (r=+0,62;
иммунных нарушений. Продукция ИФР(1 в
печени стимулируется гормоном роста, кото(
рый разрушается в печени. Базальная и сти(
мулированная концентрация гормона роста у
больных ЦП повышены и коррелируют со сте(
пенью нарушения функции печени [18]. Од(
нако при ЦП снижено содержание ИФР(1, ко(
торый опосредует эффекты гормона роста [19].
Это может быть объяснено снижением синте(
тической функции печени и нарушением ме(
таболизма гормонов в ней. По мнению неко(
торых авторов, изменение уровня ИФР(1 в
крови при ХГ может свидетельствовать о на(
рушении регенерации гепатоцитов, а сниже(
ние уровня ИФР(1 в случаях ЦП отражает тя(
жесть печеночной дисфункции [20].
Поражение печени, как известно, сопрово(
ждается ослаблением процессов инактивации
цитокинов и служит причиной иммунных на(
рушений. В свою очередь, это приводит к дис(
функции эндотелия и полиорганной недоста(
точности [14]. Увеличение активности ИЛ(1β
оказывало также отрицательное влияние на
ФВ у больных ГБ II стадии (r=–0,51; p<0,05),
а также у больных ГБ II стадии в сочетании с
ХГ и ЦП (r=–0,58; –0,62; p<0,05), что указы(
вало на дисфункцию миокарда вследствие
влияния цитокинов. Наряду с этим снижение
активности ИФР(1 оказывало отрицательное
влияние на КДО, УО, ММЛЖ у больных ГБ II
стадии (r=–0,50; –0,35; –0,58; p<0,05), а так(
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же у больных ГБ II стадии в сочетании с ХГ
(r=–0,55; –0,41;  –0,63; p<0,05) и ЦП (r=
–0,56; –0,43; –0,67; p<0,05). Установлено, что
снижение активности ИФР преобладало у
больных ГБ в сочетании с ХЗП и способство(
вало усугублению систолической дисфункции
миокарда, а также влияло на его структурно(
функциональное состояние.
Таким образом, полученные результаты
свидетельствуют о наличии взаимосвязи меж(
ду структурно(функциональными изменения(
ми левого желудочка и уровнем провоспали(
тельных цитокинов ФНО(α и ИЛ(1β и ИФР(1 в
сыворотке крови больных ГБ. При наличии на(
рушения функционального состояния печени,
обусловленного сопутствующими ХЗП, эти
взаимосвязи усиливались параллельно тяже(
сти патологического процесса в печени.
Выводы
1. Обнаружена прямая корреляционная
зависимость между повышением активности
фактора некроза опухолей(α и изменениями
конечно(диастолического размера, конечно(
диастолического объема, конечно(систоличе(
ского размера, конечно(систолического объе(
ма, массы миокарда левого желудочка у боль(
ных гипертонической болезнью II стадии, а
также у больных гипертонической болезнью
II стадии в сочетании с хроническим гепати(
том и циррозом печени, и обратная корреля(
ционная связь фактора некроза опухолей(α с
фракцией выброса и скоростью сокращения
циркулярных волокон у больных гипертони(
ческой болезнью II стадии, а также у больных
гипертонической болезнью II стадии в соче(
тании с хроническим гепатитом и циррозом
печени.
2. Обнаружена прямая корреляционная
зависимость между повышением активности
интерлейкина(1β и изменением конечно(сис(
толического объема, индекса массы миокар(
да левого желудочка у больных гипертониче(
ской болезнью II стадии, а также у больных
гипертонической болезнью II стадии в сочета(
нии с хроническим гепатитом и циррозом пе(
чени. Наблюдалась обратная корреляционная
связь интерлейкина(1β с фракцией выброса и
скоростью сокращения циркулярных волокон
у больных гипертонической болезнью II ста(
дии, а также у больных гипертонической бо(
лезнью II стадии с хроническим гепатитом и
циррозом печени.
3. Обнаружена обратная корреляционная
зависимость между снижением активности ин(
сулиноподобного фактора роста(1 и конечно(
диастолическим объемом, ударным объемом,
массой миокарда левого желудочка у больных
гипертонической болезнью II стадии, а также
у больных гипертонической болезнью II стадии
с хроническим гепатитом и циррозом печени.
4. У больных гипертонической болезнью II
стадии с циррозом печени изменение содержа(
ния фактора некроза опухолей(α, интерлейки(
на(1β, инсулиноподобного фактора роста(1 в
сыворотке крови было достоверно (p<0,05) в
сравнении с идентичными показателями у
больных с гипертонической болезнью II стадии
с хроническим гепатитом. У больных гиперто(
нической болезнью II стадии в сочетании с хро(
ническим гепатитом изменение содержания
фактора некроза опухолей(α, интерлейкина(
1β, инсулиноподобного фактора роста(1 в сы(
воротке крови было достоверно (p<0,05) в срав(
нении с идентичными показателями у больных
гипертонической болезнью II стадии.
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ВПЛИВ ФАКТОРА НЕКРОЗУ ПУХЛИН0α, ІНТЕРЛЕЙКІНУ01β ТА ІНСУЛІНОПОДІБНОГО ФАКТОРА
РОСТУ01 НА ГЕОМЕТРІЮ ЛІВОГО ШЛУНОЧКА У ХВОРИХ НА ГІПЕРТОНІЧНУ ХВОРОБУ
ТА СУПУТНІ ЗАХВОРЮВАННЯ ПЕЧІНКИ
Л.В. Журавльова, О.М. Ковальова
Вивчено ехокардіографічні параметри лівого шлуночка і рівень фактора некрозу пухлин(α (ФНП(α),
інтерлейкіну(1β (ІЛ(1β), інсуліноподібного фактора росту(1 (ІФР(1) в сиворатці крові імуноферментними
методами у хворих на гіпертонічну хворобу II стадії (ГХ) і при супутніх хронічних гепатитах (ХГ) і циро(
зах печінки (ЦП). Поряд зі змінами структури і функції міокарда лівого шлуночка у всіх групах обсте(
жених виявлені підвищення активності ФНП(α та ІЛ(1β і зниження рівня ІФР(1 в сиворатці крові. При
наявності порушень функціонального стану печінки, зумовленого супутніми хронічними захворюван(
нями печінки, ці взаємозв’язки підсилювались паралельно тяжкості патологічного процесу в печінці.
Ключові слова: гіпертонічна хвороба, ремоделювання міокарда, хронічні гепатити, цироз
печінки, фактор некрозу пухлинα, інтерлейкін1β, інсуліноподібний фактор росту1.
THE INFLUENCE TUMOR NECROSIS FACTOR0α, INTERLERLEUKIN01β, INSULIN0LIKE GROWTH
FACTOR01 ON GEOMETRY OF LEFT VENTRICULAR AT HYPERTENSIVE PATIENTS
WITH ASSOCIATED CHRONIC DISEASES OF LIVER
L.V. Zhuravlyova, O.N. Kovaleva
The echocardiography parameters and content of tumor necrosis factor(alpha (TNF(α), interlerleu(
kin(1beta (IL(1β) and insulin(like growth factor(1 (IGF(1) in serum in patients with second stage of hy(
pertension (H) and in patients with H associated with chronic hepatitis (CH) and with  liver cirrhosis (LC)
have been studied. The increase of TNF(α and IL(1β activities and decrease of IGF(1 in serum are revealed
together with change of structure and function of left ventricular myocardium in all groups of patients.
These interrelations have intensified together with progressing pathological process in liver under the
presence of accompanying chronic liver diseases that had determined dysfunction of liver.
Key words: hypertension, remodeling of myocardium, chronic hepatitis, liver cirrhosis, tumor necrosis
factoralpha, interlerleukin1β, insulinlike growth factor1.
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НЕКОТОРЫЕ ОСОБЕННОСТИ ФУНКЦИОНАЛЬНОЙ ДОСТАТОЧНОСТИ
СЕРДЕЧНОСОСУДИСТОЙ СИСТЕМЫ У ЗДОРОВЫХ
И БОЛЬНЫХ ГИПЕРТОНИЧЕСКОЙ БОЛЕЗНЬЮ
МОЛОДОГО ВОЗРАСТА
М.П. Кириченко
Харьковский государственный медицинский университет
Изучены параллели функциональной достаточности сердечно(сосудистой системы у здо(
ровой учащейся молодежи и больных гипертонической болезнью в процессе динамиче(
ского психофизического развития. Определено влияние элементов формирующегося ста(
тического мышечного перенапряжения на периферическое сопротивление сосудов и, как
следствие этого, на девиацию нормального артериального давления в сторону патологи(
ческих отклонений. Показана эффективность проводимых лечебно(реабилитационных ме(
роприятий, если они включают в себя специальные комплексы лечебной гимнастики.
Ключевые слова: здоровье студентов, гипертоническая болезнь, статическое мышеч
ное перенапряжение, общее периферическое сопротивление, функциональные пробы.
чество регуляторных процессов и реактив(
ность организма на физическую и умственную
нагрузку [9–11].
Считалось, что установление диагноза ги(
пертонической болезни при наличии харак(
терной клинической симптоматики не вызы(
вает значительных трудностей. В то же время
многолетние клинические наблюдения пока(
зывают, что нередко даже при применении
всего комплекса клинико(инструментальных
и биохимических методов исследования диа(
гностика гипертонической болезни бывает
весьма затруднительной и особенно у учащей(
ся молодежи, у которой не учитывают состоя(
ния мышечной системы. Мышечная система
молодых людей в физическом плане недона(
гружается, что, например, находит негативное
выражение в нарушении мышечного кровото(
ка [12]. А ведь своевременно начатые лечебно(
профилактические мероприятия, включаю(
щие в себя мышечную нагрузочную коррек(
цию, способствуют длительному сохранению
функциональной способности жизненно важ(
ных систем и органов и, в свою очередь, сохра(
нению работоспособности. Физическое состоя(
ние человека определяется состоянием его
здоровья, антропометрическими данными и
физиологическими параметрами. Состояние
этих систем влияет на качество двигательной
активности человека: работоспособность, тре(
нированность, физическую подготовленность
и толерантность к нагрузке [13, 14]. При раз(
витии гипертонической болезни у пациентов
могут быть определены различные значения
субъективных и объективных показателей
физического состояния. Поэтому в диагности(
ке данного заболевания и при оценке клини(
Бурное развитие исследований по пробле(
мам кардиоваскулярной патологии, ознаме(
нованное фундаментальными открытиями и
данными широкомасштабных эпидемиологи(
ческих и клинических работ, привело к кри(
зису рутинных представлений и потребовало
конкретного пересмотра многих положений
[1–5]. Среди основных причин смертности на(
селения Украины за 2000 год смертность от за(
болеваний системы кровообращения состав(
ляла 61 %. Большой удельный вес среди этих
заболеваний имеет артериальная гипертен(
зия. Распространенность последней в мире и
в Украине составляет около 20 % взрослого
населения. В подавляющем большинстве ар(
териальная гипертензия начинает развивать(
ся уже в молодом возрасте, когда в основном
формируется образ жизни человека, выраба(
тываются и закрепляются двигательные на(
выки, привычки, складываются социально(
психологические особенности личности [6].
Особенно это касается учащейся молодежи —
студенчества. С первых дней учебы студенты
испытывают на себе нарастающий темп жиз(
ни, напряженность умственного труда, необ(
ходимость усваивать большой объем общей и
специальной информации, быстро решать
сложные аналитические задачи, например, во
время экзаменов [7, 8]. Студенты большую
часть дня вынуждены находиться в условиях
статического мышечного перенапряжения.
Гипокинезия и гиподинамия, которые про(
должаются несколько лет, оказывают отрица(
тельное влияние на всю систему кровообраще(
ния, обмен веществ, опорно(двигательный ап(
парат, центральную и периферическую нерв(
ную систему и т. д., существенно изменяя ка(
Т Е Р А П І Я
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ческого состояния организма, его резервных
возможностей важное значение имеют данные
электрокардиографии в покое и в процессе
проведения функциональных статических и
динамических проб, а также нагрузочных
проб. Во время тестирующих проб с нагрузка(
ми определяют толерантность больных к фи(
зическим нагрузкам и степень тренированно(
сти организма. При этом обычно применяют
возрастающие по мощности нагрузки. Высоко(
информативными являются также пробы со
стандартными нагрузками, например 50 или
75 Вт. Особое значение они имеют для оценки
эффективности лечения при небольшой про(
должительности терапии [15, 16]. Кроме того,
дозированную нагрузку 75 Вт можно исполь(
зовать для определения толерантности к на(
грузке. Толерантность при этом определяется
по величине двойного произведения, получен(
ного в конце нагрузочной пробы. При этом ос(
новываются на имеющейся зависимости от зна(
чения двойного произведения при нагрузке
75 Вт и толерантности к нагрузке, зафиксиро(
ванной при возрастающих пробах.
Целью нашего исследования явилось про(
ведение сравнительной характеристики функ(
циональной достаточности сердечно(сосуди(
стой системы на физическую нагрузку у раз(
личных контингентов практически здоровой
и условно здоровой учащейся молодежи и
больных гипертонической болезнью.
Материал и методы. Под нашим наблюде(
нием в течение 5 лет находился 391 человек.
Все обследуемые были распределены на три
группы. В первую группу вошло 152 студен(
та, активно и систематически занимающихся
физическими тренировками, в возрасте от 17
до 28 лет. Вторую группу составили 137 сту(
дентов в возрасте от 17 до 28 лет, не занимаю(
щихся специальной двигательной активно(
стью. В третью группу вошли 102 человека в
возрасте от 17 до 44 лет: из них 34 — с погра(
ничной артериальной гипертонией (ПАГ) — в
основном студенты, средний возраст которых
составил 23±1 год, — и 68 – с гипертониче(
ской болезнью (ГБ) I–II стадии — преимуще(
ственно работники интеллектуального труда,
средний возраст которых был равен 31±1 год.
Диагноз для всех больных ГБ верифицирован
на основании наблюдения за уровнями и ди(
намикой АД на амбулаторном этапе и в усло(
виях стационара, а также углубленного кли(
нико(инструментального и лабораторного об(
следования. Проведено специальное анкети(
рование, включающее в себя анамнестические
данные об отношении к общей и специальной
двигательной активности, в результате кото(
рого выяснено, что большинство этих больных
во время обучения в вузе вынуждены были ма(
ло заниматься общей двигательной активно(
стью и игнорировали занятия специальной
двигательной активностью. Лица с ПАГ не
предъявляли серьезных жалоб на снижение
работоспособности, нарушение деятельности
сердечно(сосудистой системы.
Результаты. Результаты исследованной
биоэлектрической активности у студентов, ак(
тивно занимающихся специальной двигатель(
ной активностью, в основном соответствовали
данным, полученным у здоровых лиц, не зани(
мающихся спортом, но в то же время отлича(
лись и некоторыми особенностями, свойствен(
ными спортсменам (брадикардия, вертикаль(
ная и полувертикальная позиции сердца, вы(
сокий вольтаж основных зубцов желудочково(
го комплекса, гипертрофия желудочков и др.).
Наблюдения над больными ГБ I стадии по(
казывают, что у них не отмечается заметного
снижения трудоспособности. Причиной вре(
менной нетрудоспособности чаще всего быва(
ют простудные или иные сопутствующие за(
болевания.
Хотя электрокардиографические измене(
ния не являются строго специфическими для
ГБ, наблюдения в динамике показывают, что
можно выявить особенности электрокардио(
граммы, изменяющиеся в зависимости от ста(
дии ГБ. Так, если при ГБ I стадии электрокар(
диографические изменения были незначи(
тельными, то при II и III стадии они были бо(
лее выраженными, указывая на гипертрофию
левого, а у части больных и правого желудоч(
ка сердца. У большинства лиц на электрокар(
диограмме определялись изменения конечной
части желудочкового комплекса (сегмента ST
и зубца Т), свидетельствующие о перенапря(
жении миокарда. Наблюдения показали, что
изменения электрокардиограммы в динами(
ке могут служить прогностическим призна(
ком — с прогрессированием ГБ нарастают из(
менения электрокардиографических показа(
телей. Доказательством этого служат электро(
кардиограммы больных, страдающих ГБ в
разных стадиях (рисунок).
Результаты изучения сократительной
функции миокарда свидетельствовали о том,
что уже в ранних стадиях ГБ имеет место ее
нарушение, проявляющееся в удлинении фа(
зы напряжения, укорочении фазы изгнания.
Основные функциональные и клинико(ла(
бораторные различия, выявленные при обсле(
довании студентов указанных групп наблюде(
ния, представлены в табл. 1.
Минутный объем крови у исследуемых
спортсменов, находящихся в состоянии по(
коя, существенно не отличался от нормаль(
ных величин (МОК=4563±105 мл), хотя у не(
которых из них имел тенденцию к увеличе(
нию. После нагрузки у всех спортсменов ми(
нутный объем крови увеличивался, возвраща(
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31
МЕДИЦИНА СЬОГОДНІ І ЗАВТРА. 2006. № 2
Электрокардиограмма больного. Клинический диагноз:
а — ГБ I стадии; б — ГБ II стадии
ясь к исходным величинам к концу восстано(
вительного периода.
Проведя исследования липидного обмена
в сочетании с клиническими проявлениями,
была подтверждена точка зрения А.Л. Мясни(
кова о тесной взаимосвязи ГБ и атеросклеро(
за (табл. 2).
Проведенные в течение 5 лет наблюдения
за больными ГБ показали, что их системати(
ческое лечение с использованием комплекса
рациональных профилактических мероприя(
тий, включающих различные комплексы ле(
чебных гимнастик в зависимости от стадии
ГБ, цифр АД, возраста, пола и особенностей об(
щего двигательного режима, способствует вы(
раженному улучшению течения заболевания,
замедлению его прогрессирования, уменьше(
нию частоты и тяжести осложнений, что дает
возможность при ранних стадиях ГБ реабили(
тировать большинство больных в профессио(
нальном отношении, а также частично и в ме(
дицинском.
Обсуждение. Наряду с повышением арте(
риального давления большой интерес пред(
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ставляют результаты определения минутного
объема крови и общего периферического со(
противления, являющиеся основными факто(
рами, регулирующими уровень артериально(
го давления (В.В. Парин). Было отмечено, что
величина результатов находится в прямой за(
висимости от стадии ГБ. При поздних стади(
ях болезни число лиц с нормальными величи(
нами данных показателей значительно умень(
шается, что косвенно свидетельствует о непол(
ноценности функции миокарда. Величина пе(
риферического сопротивления находится в
прямой зависимости от уровня артериально(
го давления. Эти данные представляют инте(
рес в том отношении, что они полностью сов(
падают с результатами экспериментальных
наблюдений, проведенных М.И. Гуревич
(1966 г.), которые убедительно доказали, что
одним из важнейших механизмов в возникно(
вении и течении экспериментальной артери(
альной гипертонии является нарушение нор(
мальных соотношений между минутным объ(
емом крови и общим периферическим сопро(
тивлением. Формирующееся статическое мы(
шечное перенапряжение у студентов, не зани(
мающихся дополнительной специальной дви(
гательной активностью, от младших курсов к
старшим можно рассматривать как предпато(
логическое состояние, лежащее в основе раз(
вития нарушений общего периферического со(
противления, выражающихся в тенденции не(
мотивированных повышений артериального
давления.
У ряда наблюдаемых больных при наличии
примерно одинаковых показателей артериаль(
ного давления периферическое сопротивление
колеблется в значительных пределах и, наобо(
рот, при одинаковом периферическом сопро(
тивлении артериальное давление было различ(
ным. Возможно, последнее является одним из
основных моментов, определяющих самочув(
ствие больных ГБ, и объясняет тот факт, что
высота артериального давления не находится
в соответствии с самочувствием больных. В
клинической практике нередки случаи, когда
при одинаковом уровне артериального давле(
ния самочувствие больных различно. Это обу(
словлено различной степенью изменения обще(
го периферического сопротивления, на которое
в значительной степени оказывает влияние со(
стояние мышечного тонуса.
В осенний и чаще всего в зимне(весенний
периоды в связи с резкими перепадами уровня
барометрического давления самочувствие
больных ГБ резко ухудшается, нередко сопро(
вождаясь повышением артериального давле(
Таблица 1. Основные клинические показатели функционального и клиниколабораторного
исследования студентовспортсменов, студентов, которые не занимались специальной
двигательной активностью, и студентов с ПАГ
Таблица 2. Состояние липидного обмена у больных ГБ (М±m)
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ния, особенно диастолического, с развитием
криза. Частично это может объясняться сезон(
ными изменениями общей двигательной актив(
ности, которая в указанные периоды затрудне(
на из(за изменяющихся и нестабильных, ме(
шающих адаптации, погодных условий.
Под влиянием систематической трениров(
ки отмечается тенденция к изменению обще(
го периферического сопротивления в сторону
уменьшения, улучшающего функцию сердеч(
но(сосудистой и дыхательной систем, а также
происходит активное уменьшение явлений ар(
териальной гипоксемии. Стабилизация ки(
слородного режима организма тренирующих(
ся студентов подтверждалась данными, полу(
ченными при проведении пробы с нагрузкой.
Повышение кислородного обеспечения ор(
ганизма способствовало ликвидации у боль(
шинства обследованных лиц с ПАГ основных
жалоб, предъявляемых ими до начала заня(
тий. Под влиянием длительного курса заня(
тий лечебной физкультурой у обследуемых
лиц отмечался переход дыхательной недоста(
точности в более благоприятную для них ком(
пенсаторную степень.
Ограничение двигательной активности
связано с гипокинезией и гиподинамией,
влияет не только на структурно(функцио(
нальную организацию скелетной мускулату(
ры, но и на сердечно(сосудистую систему.
Вследствие ограничений движений уменьша(
ется потребление кислорода, а накопление
субстратов окисления приводит к снижению
функции сердца. В условиях эксперименталь(
ной гипокинезии и невесомости уменьшается
ударный и минутный объем сердца, на ЭКГ от(
мечается замедление проводимости, уменьше(
ние амплитуды зубцов R и T, изменение вели(
чины зубца T в различных отведениях, перио(
дическое смещение сегмента S(T и изменение
процесса реполяризации. Функция сердца
становится менее экономичной.
Выводы
1. Изменение общего периферического со(
противления может более точно характеризо(
вать состояние сосудистого тонуса, чем уро(
вень артериального давления.
2. Статическое мышечное перенапряже(
ние, развивающееся у лиц ведущих преиму(
щественно сидячий образ жизни, в большей
степени влияет на состояние общего перифе(
рического напряжения.
3. Активные занятия дополнительной спе(
циальной двигательной активностью препят(
ствуют созданию условий для формирования
статического мышечного перенапряжения.
4. Улучшение функционального состоя(
ния ЦНС возможно путем активации общего
двигательного режима.
5. Полученные данные позволяют подтвер(
дить высокую эффективность длительного при(
менения систематических занятий лечебной
физкультурой как одного из основных факто(
ров реабилитации больных гипертонической бо(
лезнью преимущественно молодого возраста.
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ДЕЯКІ ОСОБЛИВОСТІ ФУНКЦІОНАЛЬНОЇ ДОСТАТНОСТІ СЕРЦЕВО0СУДИННОЇ СИСТЕМИ У ЗДОРОВИХ
ТА ХВОРИХ З ГІПЕРТОНІЧНОЮ ХВОРОБОЮ МОЛОДОГО ВІКУ
М.П. Кириченко
Вивчено паралелі функціональної достатності серцево(судинної системи у здорової молоді, яка
навчається, та хворих з гіпертонічною хворобою у процесі динамічного психофізичного розвитку.
Визначено вплив елементів, які формують статичне м’язове перенавантаження, на периферичний
опір судин та, як наслідок цього, на девіацію нормального артеріального тиску у бік патологічних
відхилень. Показана ефективність проведення лікувально(реабілітаційних заходів, якщо вони міс(
тять у собі спеціальні комплекси лікувальної гімнастики.
Ключові слова: здоров’я студентів, гіпертонічна хвороба, статичне м’язове перенавантажен
ня, загальний периферичний опір, функціональні проби.
SOME FEATURES OF THE FUNCTIONAL SUFFICIENCY OF CARDIOVASCULAR SYSTEM IN HEALTHY
PEOPLE AND PATIENTS WITH ARTERIAL HYPERTENSION OF YOUNG AGE
M.P. Kirichenko
The parallels of the functional sufficiency of cardiovascular system in the healthy studying youth and
patients with arterial hypertension during the process of dynamic psychical and physical development
have been studied. The influence of the different elements of the forming static muscles overtension on
the general peripheral resistance and as results of it the deviation of normal blood pressure in the direc(
tion of pathological disturbances has been determined. The efficiency of the carrying out treatment and
reabilitation menagement was demonstrated especially if this includes the special complexes of remedial
gymnastics or therapeutic physical training.
Key words: students’ health, arterial hypertension, static muscles overtension, general peripheral re
sistance, functional tests.
Поступила 23.03.06
Т Е Р А П І Я
35
МЕДИЦИНА СЬОГОДНІ І ЗАВТРА. 2006. № 2
МЕТАБОЛИЧЕСКИЕ И ГЕМОДИНАМИЧЕСКИЕ ХАРАКТЕРИСТИКИ
СОЧЕТАННОГО ТЕЧЕНИЯ ПОСТХОЛЕЦИСТЭКТОМИЧЕСКОГО
СИНДРОМА И ГИПЕРТОНИЧЕСКОЙ БОЛЕЗНИ
О.Н. Софронова, Л.М. Пасиешвили
Харьковский государственный медицинский университет
Показано, что при сочетании постхолецистэктомического синдрома и гипертонической
болезни у пациентов образуются условия для увеличения массы тела, поражения под(
желудочной железы и изменений в иммунологическом спектре крови (увеличивается
содержание фактора некроза опухолей(альфа и С(реактивного белка). Выявлена прямо
пропорциональная зависимость между массой тела больных, уровнем ФНО(α и стадией
гипертонической болезни. Наличие этих изменений можно рассматривать у таких боль(
ных как один из механизмов формирования метаболического синдрома.
Ключевые слова: постхолецистэктомический синдром, гипертоническая болезнь, мас
са тела, ФНОα.
пенью развития жировой ткани и ИР [5, 6].
Так, развитие ожирения сопровождается ин(
тенсивным липолизом в висцеральных адипо(
цитах, что приводит к выделению большого
количества свободных жирных кислот (СЖК)
в печень. В печени СЖК препятствуют связы(
ванию инсулина гепатоцитами, обусловливая
развитие ИР на уровне печени, снижение экс(
тракции инсулина печенью и развитие систем(
ной гиперинсулинемии [7]. При этом жировая
ткань выполняет эндокринную функцию и
синтезирует вещества, которые имеют различ(
ные биологические эффекты [3]. Как показа(
ли исследования последних лет, значительная
роль в этом процессе отводится ФНО(α и леп(
тину, при этом первый рассматривают в каче(
стве медиатора ИР при ожирении [2, 8].
Таким образом, развитие ИР приводит к
ухудшению утилизации глюкозы и повыше(
нию ее содержания в крови, что оказывает сти(
мулирующее действие на бета(клетки остров(
ков Лангерганса поджелудочной железы (ПЖ)
и приводит к развитию адаптивной гиперинсу(
линемии [7]. Следовательно, можно предполо(
жить, что при заболеваниях ПЖ данный меха(
низм реализации метаболического синдрома
может раньше включиться в патологический
процесс и «обеспечить» его прогрессирование.
 Одним из заболеваний пищеварительно(
го канала, при котором в равной степени мо(
гут повреждаться печень и ПЖ, является по(
стхолецистэктомический синдром (ПХЭС).
Развитие данного осложнения провоцируется
исчезновением пузырно(сфинктерного взаи(
модействия, когда в ответ на сокращение
желчного пузыря происходит открытие сфинк(
тера Одди. Гиперфункция сфинктера Одди, в
свою очередь, провоцирует повышение давле(
В 1988 г. G. Reaven описал симптомоком(
плекс, включавший в себя гиперинсулинемию,
нарушение толерантности к глюкозе (НТГ), ги(
пертриглицеридемию при высоком уровне со(
держания холестерина в крови и артериальную
гипертонию, объединив их в так называемый
«синдром Х». Он впервые выдвинул гипотезу
о том, что нарушения, объединенные рамками
данного синдрома, связаны единым происхо(
ждением — инсулинорезистентностью и ком(
пенсаторной гиперинсулинемией, а также от(
метил важность описанных изменений в раз(
витии ИБС [1]. Таким образом, было показа(
но, что формирование и течение «синдрома Х»
характеризуется комплексом метаболических,
гормональных и клинических нарушений, ко(
торые являются факторами риска развития
сердечно(сосудистых заболеваний. J. Kaplan в
1989 г. к этому сочетанию «добавил» абдоми(
нальное ожирение и придал ему звучное назва(
ние — «смертельный квартет» [2].
В настоящее время опубликовано большое
количество работ, в которых изучены отдель(
ные звенья патогенеза метаболического син(
дрома. Так, показано, что развитие гиперин(
сулинемии является следствием двух основ(
ных моментов. Во(первых, она является ком(
пенсаторной и необходима для преодоления
инсулинорезистентности (ИР) и поддержания
нормального транспорта глюкозы в ткани, во(
вторых, — патологической, так как способст(
вует возникновению и развитию метаболиче(
ских, гемодинамических и органных наруше(
ний, что, в конечном итоге, определяет кли(
ническую симптоматику синдрома [3, 4]. Важ(
ная роль в развитии и прогрессировании ИР
отводится висцеральной жировой ткани, при
этом доказана прямая корреляция между сте(
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ния в протоковой системе, что препятствует
нарушению оттока желчи из печени и пан(
креатического сока. Кроме того, недостаточ(
ное поступление желчи в двенадцатиперстную
кишку изменяет скорость и качество актива(
ции ферментов в ПЖ, что способствует разви(
тию синдрома нарушенного пищеварения [9].
Отрицательное влияние в такой ситуации
может оказывать гипертоническая болезнь
(ГБ). В ответ на повышение артериального
давления (АД), во(первых, может повышать(
ся общее сосудистое сопротивление, а во(вто(
рых, усиливаться запирательная функция
сфинктера Одди как следствие спазма гладких
мышц или как результат использования ряда
препаратов [10, 11].
Кроме того, развитие экскреторных нару(
шений ПЖ довольно часто сопровождается
нарушением ее инкреторной функции, с фор(
мированием в последующем нарушения толе(
рантности к глюкозе или сахарного диабета
2(го типа [12].
Немаловажная роль в тандеме ПХЭС и ГБ
отводится ожирению. Так, по данным иссле(
дований [5, 13, 14], оба заболевания (ГБ и
ЖКБ) значительно чаще и раньше возникают
у пациентов с повышенной массой тела, а
ПХЭС может также провоцировать развитие
ожирения. Таким образом, можно предполо(
жить, что формирование ПХЭС у больных с ГБ
можно рассматривать как фактор, провоци(
рующий возникновение или усиление метабо(
лических и гемодинамических нарушений и
тем самым провоцирующий развитие метабо(
лического синдрома.
В связи с этим целью нашего исследования
было изучение отдельных патогенетических
звеньев при одновременном течении ПХЭС и ГБ.
Материал и методы. Комплексное клини(
ко(инструментальное обследование проведено
у 54 больных с ПХЭС и ГБ (19 мужчин и 35
женщин), которые находились на стационар(
ном лечении в гастроэнтерологическом отде(
лении. Возраст обследуемых в среднем по
группе составил (38,4±4,6) лет.
В группу сопоставления вошло 20 больных
аналогичного пола, возраста и длительности
заболевания с изолированным течением ПХЭС.
Выделение такой группы было обусловлено
определением влияния сочетанной патологии
на изучаемые параметры.
Контрольные результаты биохимических
и иммунологических показателей были полу(
чены у 20 здоровых лиц, идентичных по ос(
новным параметрам приведенным группам.
Объективное обследование больных осу(
ществлялось по общепринятым схемам для
данного контингента лиц. Кроме того, всем
больным проводилось антропометрическое
исследование с определением индекса массы
тела (ИМТ) по формуле ИМТ= М/Р, где М —
масса тела в кг, Р — рост в м2.
С учетом критериев, которые были разра(
ботаны на II Международной конференции
по ожирению (США, 1979 г.), массу тела счи(
тали нормальной при значении ИМТ меньше
25 кг/м2, повышенной — при значении от 25
до 29 кг/м2; ИМТ более 29 кг/м2 расценивали
как ожирение. Тип ожирения определяли пу(
тем изменения соотношения объема талии к
объему бедер. При значении данного показа(
теля больше 0,9 тип ожирения определяли
как абдоминальный.
При проведении данного исследования по(
казатели ИМТ в контроле составили (22,6±
1,5) кг/м2.
Стадию обострения заболевания, кроме
появления и/или усиления клинической сим(
птоматики, подтверждали при оценке содер(
жания С(РБ – универсального медиатора вос(
паления (иммуноферментный метод с исполь(
зованием набора ООО «Протеиновый контур»,
Санкт(Петербург). Также определяли показа(
тели белкового спектра крови, содержание
аминотрансфераз сыворотки крови, щелочной
фосфатазы, билирубина и его фракций. Кро(
ме того, всем больным были проведены дина(
мическое ЭКГ(исследование, осмотр сосудов
глазного дна, рентгенологическое исследова(
ние органов грудной клетки и УЗИ ПЖ, пече(
ни и билиарной системы в целях исключения
заболеваний печени (гепатита, цирроза) и на(
личия конкрементов в желчных ходах.
Диагноз ГБ устанавливали в соответствии
с рекомендациями экспертов ВОЗ (1996 г.),
классификацией артериальной гипертензии
по поражению органов(мишеней (доклад Ко(
митета экспертов ВОЗ) по артериальной ги(
пертензии, 1996 г.), рекомендованной к даль(
нейшему использованию согласно приказу МЗ
Украины от 01.08.98 № 247.
Оценку ИР проводили с помощью ораль(
ного теста толерантности глюкозы (ОТТГ) и
исследования иммунореактивного инсули(
на — ИРИ (реактивы Института биоорганиче(
ской химии НАН Белоруссии).
Изучение показателей липидного обмена
включало в себя исследование общего холесте(
рина (ХС), триглицеридов (ТГ), липопротеи(
дов высокой (ЛПВП) и низкой (ЛПНП) плот(
ности ферментативным методом со стандарт(
ными наборами.
ФНО(α определяли иммуноферментным
методом с использованием стандартных набо(
ров реактивов ТОВ «Цитокин» (Санкт(Петер(
бург, Россия).
Обработку полученных результатов прово(
дили с использованием статистических мето(
дов: описательной статистики, дисперсионно(
го анализа, метода множественного сравнения
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по критериям Ньюмена–Кейсла, определения
регрессии и корреляции, факторного анализа.
Результаты и их обсуждение. С учетом
классификации, а также жалоб больных,
анамнеза заболевания, данных объективного
и дополнительных исследований больные бы(
ли разделены на две группы. В первую группу
вошло 13 пациентов с ГБ I ст., во вторую — 41
пациент со II ст. заболевания.
Проведенное антропометрическое исследо(
вание с использованием индекса Кетле позво(
лило установить среднее значение данного по(
казателя по группе, которое составило (28,4±
0,6) кг/м2. При этом выделено три категории
больных: с нормальной массой тела (9 паци(
ентов; 16,7 % – ИМТ=(22,8±0,6) кг/м2); повы(
шенным ИМТ (14 пациентов; 25,9 % —
ИМТ=(27,9±0,7) кг/м2) и с ожирением (31
больной – ИМТ=(37,4±0,6) кг/м2). В группе
сравнения повышение ИМТ было зарегистри(
ровано у 3 (15 %) больных, ожирение — у 6
(30 %). Таким образом, в основной группе пре(
обладали пациенты с повышенной массой те(
ла (83,3 %), в то время как в группе сравне(
ния их количество не превышало 45,0 %. Кро(
ме того, в большинстве случаев (34 человека)
значительное увеличение массы тела имело
место через 2–5 лет после проведенной опера(
ции, при этом увеличение массы тела в сред(
нем по группе составило (12,7±3,2) кг.
Одновременно у всех больных основной
группы и группы сопоставления было опреде(
лено изменение инкреторной функции ПЖ.
При этом легкая степень экскреторной недос(
таточности была отмечена у 2/3 пациентов
(64,8 %) основной группы, у остальных —
средняя. В группе сравнения (больные с изо(
лированным течением ПХЭС) легкая степень
нарушений встречалась у 70 % (14 пациен(
тов), средняя — у 30 %.
При оценке результатов проведенного
ОТТГ выявлены изменения углеводного обме(
на у всех больных основной группы и у 6
(30 %) — группы сопоставления. Развитие
жирового гепатоза на фоне повышения массы
тела или ожирения было диагностировано у
80,6 % больных основной группы. В группе
сопоставления таких больных было 6 (35 %).
Проведенные иммунологические исследо(
вания показали, что обострение патологиче(
ского процесса в обеих группах обследован(
ных сопровождалось повышением содержа(
ния ряда ее показателей (таблица).
Как видно из данных таблицы, у больных
с ПХЭС отмечаются сдвиги в показателях им(
мунной системы, изменения в которых в груп(
пе лиц с сочетанной патологией выражены в
большей степени.
Данные показатели изучены с учетом ста(
дии ГБ. Так, при гипертрофии левого желу(
Уровни отдельных показателей иммунной
системы у больных с ПХЭС
дочка (данные УЗИ) концентрация ФНО(α бы(
ла выше, чем у больных с ГБ и нормальной
массой миокарда (ГБ I ст.): (84,6±3,9) и (49,9±
2,5) пг/мл соответственно. По(видимому, дан(
ный факт обусловлен включением в патогенез
ГБ иммунокомпетентных клеток, которые
секретируют избыточное количество ФНО(α
уже на ранних этапах заболевания. Следова(
тельно, при прогрессировании АГ отмечается
отрицательная динамика показателя ФНО(α,
что указывает на участие иммунной системы
в патогенезе ГБ.
Кроме того, величина ФНО(α имела пря(
мо пропорциональную зависимость от массы
тела больных. Так, при нормальной массе те(
ла уровень ФНО(α составил (51,7±4,3) пг/мл,
при повышенной — (68,4±4,5) пг/мл, а при
ожирении — (84,9±4,9) пг/мл.
По данным [3], ФНО(α стимулирует секре(
цию лептина адипоцитами, который на уровне
гипоталамуса регулирует пищевое поведение и
активность симпатической нервной системы [3].
В таком случае можно предположить, что при
сочетанном течении ПХЭС и ГБ оказывается
потенцирующее влияние на развитие ожире(
ния, которое, в свою очередь, усиливает мета(
болические и гемодинамические нарушения.
Выводы
Развитие ПХЭС в большинстве случаев
идет с поражением поджелудочной железы,
что проявляется нарушением ее инкреторной
и экскреторной функций.
При сочетанном течении ПХЭС и ГБ на(
блюдаются изменения в иммунологических
показателях крови (повышается содержание
провоспалительного цитокина ФНО(α и С(
РБ), которые оказывают комплексное влия(
ние на патогенез заболеваний.
Выявлена прямо пропорциональная зави(
симость между массой тела больных, уровнем
ФНО(α и стадией ГБ, что указывает на роль
иммунной системы в патогенезе ПХЭС и ГБ.
Наличие указанного комплекса измене(
ний (нарушение функции поджелудочной же(
лезы, ожирение, изменение иммунологиче(
ских показателей, артериальная гипертензия)
у больных с ПХЭС и ГБ можно рассматривать
как один из механизмов формирования мета(
болического синдрома.
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МЕТАБОЛІЧНІ ТА ГЕМОДИНАМІЧНІ ХАРАКТЕРИСТИКИ ПОЄДНАНОГО ПЕРЕБІГУ ПІСЛЯХОЛЕ0
ЦИСТЕКТОМІЧНОГО СИНДРОМУ ТА ГІПЕРТОНІЧНОЇ ХВОРОБИ
О.М. Софронова, Л.М. Пасієшвілі
Наведено, що при сполученні післяхолецистектомічного синдрому та гіпертонічної хвороби у па(
ціентів утворюються умови для збільшення маси тіла, ураження підшлункової залози та змін в іму(
нологічному спектрі крові (підвищується вміст фактора некроза пухлини(альфа та С(реактивного
білка). Виявлена прямо пропорційна залежність між масою тіла хворих, рівнем ФНО(α й стадією
гіпертонічної хвороби. Наявність цих змін можна розглядати у таких хворих як один з механізмів
формування метаболічного синдрому.
Ключові слова: післяхолецистектомічний синдром, гіпертонічна хвороба, маса тіла, ФНОα.
METABOLIC AND HAEMODYNAMIC CHARACTERISTICSES OF COMBINED COURSE OF POSTCHOLE0
CYSTECTOMY SYNDROME AND HYPERTONIC DISEASE
O.N. Sofronova, L.M. Pasieshvili
It was showed, that during combination of postcholecystectomy syndrome and hypertonic disease at
patients condition for increase of mass, affection of pancreatic gland and changes in immunologic spec(
trum of blood form (concentration of tumor necrosis factor(alfa and S(reactive protein increase). Straight
proportional dependence between mass, TNF(α level and stage of hypertonic disease has been discovered.
Presence of there changes one can examine as one of mechanism of metabolic syndrome forming.
Key words: postcholecystectomy syndrome, hypertonic disease, mass, TNFα.
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ДИНАМИКА КОАГУЛЯЦИОННОГО ГЕМОСТАЗА
ПРИ ЛЕЧЕНИИ БОЛЬНЫХ ПОСТИНФАРКТНОЙ СТЕНОКАРДИЕЙ
С МЕТАБОЛИЧЕСКИМ СИНДРОМОМ Х
Харприт Сингх Хира, Салех С.Х. Нажар,
А.Н. Шелест, О.И. Шушляпин
Харьковский государственный медицинский университет
Рассмотрены современные представления о роли факторов коагуляционного гемостаза
в динамике лечения больных ишемической болезнью сердца, постинфарктной стено(
кардией с метаболическим синдромом Х. Обследованы 86 больных, средний возраст ко(
торых составил (70±8) лет. Изучены факторы коагуляционного гемостаза в динамике
терапии аспирином, а также сочетанием аспирина и гепарина. Представлены патогене(
тические подходы к лечению, которые могут уменьшить коронарный риск, улучшить
прогноз заболевания в течение постинфарктного периода.
Ключевые слова: постинфарктная стенокардия, метаболический cиндром Х, факто
ры коагуляционного гемостаза, аспирин, гепарин.
компенсаторной гиперинсулинемией и нару(
шением толерантности к глюкозе, дислипопро(
теинемии, особенно гипертриглицеридемия и
гипо(α(холестеринемия, артериальная гипер(
тензия, ожирение по мужскому типу. Нет со(
мнения в том, что именно состояние инсули(
норезистентности и является объединяющим
фактором большинства симптомов, описывае(
мых в рамках МСХ, который был впервые вве(
ден в научный обиход J.R. Camus (1966 г.) под
названием «метаболический трисиндром», а
в 1988 г. G.M. Reaven показал, что это состоя(
ние имеет единое происхождение и объединя(
ется в синдром Х, для которого характерны
гипертрофия миокарда ЛЖ гипертензивного
генеза и в дальнейшем ИБС и сердечная недос(
таточность.
Постинфарктная стенокардия (ПС) — наи(
более тяжелый период обострения ИБС, харак(
теризующийся повреждением атеросклероти(
ческой бляшки, изменением течения присту(
пов стенокардии, развитием cтенокардии вы(
соких функциональных классов согласно
классификации Канадской ассоциации кар(
диологов, желудочковыми нарушениями рит(
ма у больных с различными типами атероген(
ных дислипидемий на фоне развития сердеч(
ной недостаточности, с угрожающим развити(
ем внезапной смерти [4–7].
Очевидно, что прогрессирующее течение
ИБС обусловлено изменениями со стороны
атеросклеротической бляшки, эндотелия и
тромбоцитов. При этом размер бляшек имеет
относительное значение. Для развития крити(
ческих состояний важно наличие «ранимой»
бляшки, особенностями которой являются
большое липидное ядро и тонкая покрышка.
При изучении патогенеза постинфарктной
стенокардии установлена важная роль коагу(
ляционного гемостаза. На первый план при
данной патологии выступает антиагрегантная
терапия, направленная на коррекцию тромбо(
цитарного звена гемостаза и позитивного
влияния на факторы адгезии и агрегации, свя(
занные с увеличением прокоагулянтных и со(
судосуживающих факторов [1, 2].
Постинфактная стенокардия характери(
зуется разрывом атеросклеротических бля(
шек и тромбоза коронарных артерий. Атеро(
склероз коронарных артерий — динамиче(
ский процесс: после первоначальной клиниче(
ской стабилизации процесс «нестабильности»
бляшек не заканчивается. На начальном эта(
пе терапии применение гепарина в сочетании
с низкими дозами аспирина, по(видимому, бо(
лее эффективно, чем применение одного аспи(
рина в низких дозах. Однако преимущество
гепарина, по данным [3], кратковременно.
Метаболический синдром Х (МСХ) приво(
дит к развитию ишемической болезни (ИБС) —
не только к ее прогрессированию, но и к арте(
риальной гипертензии, сердечной недостаточ(
ности, развитию инсулиннезависимого сахар(
ного диабета. В последние годы широко обсу(
ждаются вопросы увеличения частоты заболе(
ваемости болезнями сердечно(сосудистой сис(
темы и прогрессирования ИБC, сердечной не(
достаточности во взаимосвязи с нарушением
углеводного и липидного обменов, ожирением
и некоторыми гормональными сдвигами [4].
В докладе экспертов Всемирной организа(
ции здравоохранения (1999 г.) указано, что
признаки МСХ могут быть следующими: тка(
невая исулинорезистентность с последующей
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Факторы, вызывающие повреждение атеро(
склеротической бляшки, можно условно раз(
делить на внешние и внутренние. К первым мо(
гут быть отнесены: высокий уровень ЛПНП,
триглицеридов, молекул типа фибриногена,
фибронектина, фактор Виллебранда, артери(
альная гипертензия, повышение активности
симпатоадреналовой системы, спазм коронар(
ных артерий, наличие градиента давления до
и после стеноза, что, наряду с периодами «раз(
гибания — сжатия» в местах ветвления и из(
гибов сосудов, приводит к ослаблению струк(
туры бляшки. Внутренние факторы, способст(
вующие повреждению покрышки бляшки, та(
ковы: преобладание липидного ядра, снижение
количества гладкомышечных клеток и синте(
за коллагена, повышение активности макрофа(
гов внутри бляшки и их апоптоз, воспаление
внутри бляшки, сопровождающееся инфильт(
рацией ее покрышки макрофагами [8, 9].
Патологоанатомические исследования и
результаты прижизненной ангиоскопии пока(
зали, что в большинстве случаев атеросклеро(
за имеют место дефекты и разрывы покрыш(
ки атеросклеротических бляшек с выходом
крайне тромбогенного содержимого, актива(
цией тромбоцитов, выделением вазоактивных
субстанций и образованием интракоронар(
ных, преимущественно тромбоцитарных,
тромбов. Наличие неокклюзирующих тром(
бов при коронарографии выявляется у 85 %
больных ПС [10].
Цель исследования — раннее выявление
больных с высоким риском ПС, сравнитель(
ная оценка эффективности гепарина в сочета(
нии с аспирином, аспирина в виде монотера(
пии при ПС у больных с МСХ в динамике оцен(
ки критериев эффективности — некоторых
факторов коагуляционного гемостаза; для
дальнейшего улучшения помощи больным с
ПС разработать и испытать стратегии лечения,
непосредственно изменяющие механизмы раз(
вития патологического процесса при ПС.
Материал и методы. Обследовано 86 боль(
ных (средний возраст — (70±8) лет, 54 % —
мужчины), госпитализированных в связи с жа(
лобами на боли в грудной клетке в течение
предшествующих 72 ч. У всех больных отме(
чены признаки избыточной массы тела (с уче(
том индекса массы тела и соотношения разме(
ров талии и бедер), абдоминальное ожирение,
гипертоническая болезнь в соответствии с кри(
териями МСХ по АТР III (Adult Treatment Pan(
nel III — критерии экспертов Национального
здоровья США) (табл. 1). Гипертоническая бо(
лезнь выявлена у 72 больных с ПС. Из них 14
больных страдали 1(й стадией, 25 — 2(й и 47 —
3(й стадией.
В динамике наблюдения и лечения (от 8 до
10 дней) проводилось определение уровня
тромбоцитов периферической крови, коагуло(
граммы с протромбиновым индексом (ПИ),
активированным частичным протромбино(
вым временем (АЧТВ), фибриногеном, тром(
биновым временем, временем кровотечения
по Дюке, временем агрегации тромбоцитов и
Холтеровское мониторирование ЭКГ.
В стационаре больные принимали гепарин
по 5000 Ед. под кожу живота 4 раза в день, ас(
пирин по 0,125 мг в сутки. 44 больных при(
нимали гепарин в сочетании с аспирином (1(я
группа), 42 — аспирин в форме монотерапии
(2(я группа).
Результаты. Все больные получали базис(
ную терапию нитратами, антагонистами каль(
ция в общепринятых дозах. У больных, полу(
чавших аспирин и гепарин, стенокардия ре(
цидивировала реже, чем у лиц, получавших
аспирин в монотерапии (21 против 44 %;
p=0,003).
Таблица 1. Критерии метаболического синдрома Х по ВОЗ и АТР III
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Сравнительная оценка факторов коагуля(
ционного гемостаза в динамике терапии боль(
ных с ПС и МСХ аспирином (1(я группа) и ас(
пирином с гепарином (2(я группа) представ(
лена в табл. 2.
Таблица 2. Некоторые факторы коагуляционного гемостаза в динамике терапии аспирином
(контрольная группа) и аспирином с гепарином (основная группа)
* р<0,05 при сравнении показателей до и после лечения.
Лечение гепарином больных с ПС с прояв(
лениями МСХ в течение 6 дней приводило к
снижению летальности или развития ослож(
нений: нового ИМ, аритмий, болевого карди(
ального синдрома. Две группы не различались
по частоте смерти или возникновения ИМ на
20(й день.
На фоне введения гепарина с аспирином у
всех больных на протяжении 3–5 сут отмеча(
лась тенденция к удлинению показателя
АЧТВ. Лечение гепарином и аспирином при(
водило к статистически достоверному сниже(
нию времени агрегации тромбоцитов и возрас(
танию времени кровотечения.
При изучении влияния монотерапии аспи(
рином на коагуляцию было отмечено отсутст(
вие ее влияния на форменные элементы кро(
ви. Нами не выявлена существенная динамика
АЧТВ и фибриногена. Через 10 дней после ле(
чения не отмечено статистически достоверного
снижения времени агрегации тромбоцитов.
Холтеровское мониторирование ЭКГ пока(
зало, что под влиянием антиагрегационной те(
рапии гепарином в сочетании аспирином сег(
мент ST снизился на 2 мм у 43 % больных по
сравнению с уровнем этого показателя до ле(
чения. Снижение на 1 мм элевации сегмента
ST отмечено после лечения в этой группе на
53 %. Полное снижение сегмента ST к изоли(
нии отмечено у 15 % больных, а элевации ST
к изолинии — у 18 %.
Проводимая терапия гепарином с аспири(
ном на фоне базовой терапии, снижающей по(
требность миокарда в кислороде, была эффек(
тивна у 70 %. У 30 % больных отмечалась ре(
зистентность к проводимой терапии, что, по(
видимому, было связано с тем, что гепарин с
аспирином не влияли на сформированные
тромботические массы, которые являлись
наиболее тромбогенными.
При приеме аспирина у 9 больных были
отмечены побочные эффекты в виде тошноты,
поноса, болей в эпигастральной области.
Выводы
1. У больных с постинфарктной стенокар(
дией и метаболическим синдромом Х аспирин
в сочетании с нефракционированным гепари(
ном более эффективно снижает риск развития
острого инфаркта миокарда, чем аспирин в
монотерапии, и более эффективно предупре(
ждает рецидивирование стенокардии.
2. Наиболее достоверными критериями
эффективности сочетанной терапии гепарина
с аспирином являлись показатели времени
кровотечения и агрегации тромбоцитов у
больных с постинфарктной стенокардией и
метаболическим синдромом Х.
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ДИНАМІКА КОАГУЛЯЦІЙНОГО ГЕМОСТАЗУ ПРИ ЛІКУВАННІ ХВОРИХ НА ПОСТІНФАРКТНУ СТЕНО0
КАРДІЮ З МЕТАБОЛІЧНИМ СИНДРОМОМ Х
Харпріт Сінгх Хіра, Салех С.Х. Нажар, О.М. Шелест, О.І. Шушляпін
Розглянуто сучасні уявлення про роль факторів агрегації в динамиці лікування у хворих на іше(
мічну хворобу серця, постінфарктну стенокардію з метаболічним синдромом Х. Обстежено 86 хво(
рих, середній вік яких становив (70±8) років. Досліджено фактори агрегації тромбоцитів, лейкоцитів
у динамиці терапії аспірином та сполученням аспірину і гепарину. Подано патогенетичні підходи до
лікування, які можуть зменшити коронарний ризик, поліпшити прогноз захворювання протягом
постінфарктного періоду.
Ключові слова: постінфарктна стенокардія, метаболічний синдром Х, фактори коагуляційного
гемостазу, аспірин, гепарин.
DYNAMICS OF COAGULATE HAEMOSTASIS IN TREATMENT OF PATIENTS WITH POSTINFARCTION
STENOCARDIA AND METABOLIC SYNDROME X
Harpreet Singh Heera, Saleh S.H. Najar, A.N.Shelest, O.I. Shushlyapin
There are the modern pictures of role of the factors of coagulate haemostasis in treatment dynamic in
patients with ischemic heart disease, postinfarction angine and metabolic syndrome X. 86 patients are
examined in middle age (70±8) years. The factors of coagulate haemostasis are examined in dynamic of
therapy with aspirin and heparin. Pathogenetic modern therapy has decreased coronary risk, has improved
prognosis of ischemic heart disease with metabolic syndrome X.
Key words: postinfarction angine, metabolic syndrome X, factors of coagulate haemostasis, aspirin,
heparin.
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ВЛИЯНИЕ КОРРИГИРУЮЩЕЙ ТЕРАПИИ
НА МЕТАБОЛИЧЕСКИЕ ПРОЦЕССЫ БОЛЬНЫХ САХАРНЫМ ДИАБЕТОМ
С ХРОНИЧЕСКИМИ ЗАБОЛЕВАНИЯМИ
ГАСТРОДУОДЕНАЛЬНОЙ СИСТЕМЫ
Е.М. Кривоносова
Харьковский государственный медицинский университет
Изучено состояние углеводного, белкового и липидного обменов у больных сахарным
диабетом с заболеваниями желудка и двенадцатиперстной кишки. Показано прогреди(
ентное ухудшение метаболического гомеостаза в цепи «диабетическая гастропатия —
хронический гастрит — язвенная болезнь желудка и двенадцатиперстной кишки». Пред(
ложенный комплексный метод лечения данного контингента больных с использовани(
ем прокинетического (мотилиум), метаболического (эспа(липон) и иммунотропного (цик(
лоферон) препаратов способствует восстановлению функционального состояния гастро(
дуоденальной системы и оптимизирует течение сахарного диабета в большей мере, чем
традиционная терапия.
Ключевые слова: сахарный диабет, заболевания желудка и двенадцатиперстной киш
ки, метаболические процессы, лечение.
стройств микроциркуляции, многие дисмета(
болические процессы [1, 4–6, 8, 12]. В свою
очередь, деструктивные изменения в слизи(
стой оболочке гастродуоденальной системы
усугубляют расстройства углеводного, белко(
вого и липидного обменов [3, 6, 7]. Таким об(
разом, слизистая оболочка является точкой
приложения большинства патогенных влия(
ний ИЗСД, а ее изменения в свою очередь утя(
желяют течение этого заболевания. По(види(
мому, гастроинтестинальные симптомы ИЗСД:
тошнота, рвота, тяжесть в эпигастрии, взду(
тие живота — в большей мере зависят не толь(
ко от вагоинсулярной «денервации» желудка
и ДПК, быстрых изменений концентрации
глюкозы крови, но и от функционального со(
стояния слизистой оболочки [13]. С этих по(
зиций ДГ, хронический гастрит (ХГ) и язвен(
ную болезнь ДПК (ЯБДПК) можно рассматри(
вать как результат сложной поликаузальной
реакции слизистой оболочки верхних отделов
ЖКТ в рамках общего синдрома дезадаптации
при ИЗСД. Возможно, исследование функцио(
нального состояния гастродуоденальной сис(
темы у диабетиков может способствовать усо(
вершенствованию патогенетической терапии
ИЗСД. До сих пор нет единых подходов к ле(
чению лиц с заболеваниями желудка и ДПК с
учетом метаболических, иммунных и мотор(
но(эвакуаторных нарушений.
Целью исследования явилось определение
эффективности применения наряду с инсули(
нотерапией и «тройной» антигеликобактер(
ной терапией прокинетических, метаболиче(
ских и иммунотропных препаратов у больных
ИЗСД с ДГ, ХГ И ЯБДПК.
Сахарный диабет является одной из самых
серьезных проблем современной медицинской
науки, что определяется полиорганным харак(
тером поражения и необратимостью измене(
ний многих функциональных систем жизне(
обеспечения человека [1–5]. При этом до сих
пор недостаточно изученным остается состоя(
ние пищеварительной системы у больных ин(
сулинзависимым сахарным диабетом (ИЗСД).
Проявления автономной полинейропатии
носят универсальный характер, что находит
отражение в ее проекциях на желудочно(ки(
шечный тракт (ЖКТ) в виде гастропареза [1,
6–10]. Замедление перистальтики и ухудше(
ние пассажа пищевого комка в ЖКТ ухудшает
не только процессы пищеварения, но и способ(
ствует формированию экстремальных значе(
ний постпрандиальной гипергликемии. В нор(
ме у здоровых субъектов ускоренная эвакуа(
ция пищи из желудка и двенадцатиперстной
кишки (ДПК) является защитным механиз(
мом, препятствующим значительным и дли(
тельным изменениям уровня глюкозы крови.
Поэтому диабетическая гастропатия (ДГ) явля(
ется неблагоприятным фоном, ухудшающим
процессы углеводного обмена [2, 4, 5, 8, 11].
Согласно мнению большинства исследова(
телей, прогноз течения ИЗСД во многом оп(
ределяется не только нарушением моторно(
эвакуаторной функции желудка и ДПК, но и
изменениями слизистой оболочки этих орга(
нов [2, 11]. В патогенезе заболеваний желуд(
ка и ДПК у больных ИЗСД существенную роль
играют следующие факторы: угнетение им(
мунной защиты, геликобактерная инфициро(
ванность, оксидативный стресс на фоне рас(
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Материал и методы. Обследовано 210 па(
циентов, находившихся на стационарном ле(
чении в эндокринологическом и гастроэнтеро(
логическом отделениях областной клиниче(
ской больницы г. Харькова. Все больные были
разделены на несколько клинических групп.
1(я группа состояла из 25 больных ХГ. Ко 2(й
группе были отнесены 38 больных ИЗСД с ДГ.
Больные 3(й группы — 62 пациента с ХГ на фо(
не ИЗСД. 4(ю группу составили 30 больных
ЯБДПК. К 5(й группе было отнесено 25 боль(
ных ИЗСД с ЯБДПК. Контрольную группу со(
ставили 30 практически здоровых лиц призыв(
ного возраста, находившихся на обследовании,
сопоставимых по возрасту и полу.
Диагноз СД верифицировали согласно
классификации нарушений гликемии (ВОЗ,
1999 г.).
Диагноз ХГ и ЯБДПК верифицировали со(
гласно приказу МОЗ Украины № 271 и уни(
фицированной клинико(статистической клас(
сификации заболеваний органов пищеваре(
ния (Киев, 2004 г.)
Больные ХГ (1(я группа) наряду с индиви(
дуальной диетой получали базисную терапию,
включавшую в себя комплекс «тройной» анти(
геликобактерной терапии (в Нр(позитивных
случаях) в течение 7 дней: рабепразол (пари(
ет) — 40 мг в сутки, амоксициллин — 1000 мг
2 раза в день, кларитромицин — 500 мг 2 раза
в день в течение 7 дней, симптоматическую те(
рапию (в Нр(негативных случаях).
Больные ЯБДПК (4(я группа) помимо ин(
дивидуальной диеты принимали комплекс
«тройной» антигеликобактерной терапии в те(
чение 7 дней (при Нр(позитивных язвах) с по(
следующим применением антисекреторных
препаратов в течение 2 нед.
Все группы больных ИЗСД были дополни(
тельно разделены на две погруппы в зависи(
мости от способа лечения: первая подгруп(
па — больные, леченные традиционным спо(
собом, вторая — больные, леченные предло(
женным способом.
Больные ИЗСД с ДГ 2А подгруппы (19 че(
ловек) получали традиционное лечение в ви(
де диетотерапии, режима 3( или 4(кратных бо(
люсов инсулинов короткого действия в соче(
тании с 1( или 2(кратными болюсами пролон(
гированных инсулинов, антигеликобактер(
ной терапии. А во 2Б подгруппе 19 больным
дополнительно к традиционной терапии на(
значали мотилиум — по 10 мг трижды в су(
тки, альфа(липоевую кислоту (эспа(липон) —
600 мг внутривенно капельно на 200 мл фи(
зиологического раствора 1 раз в сутки и цик(
лоферон — 2 мл внутримышечно через день.
Больные ИЗСД с ХГ (31 пациент) 3А под(
группы получали комплекс лечения, состоя(
щий из диетотерапии, инсулинотерапии, ан(
Таблица 1. Показатели углеводного, белкового и липидного обменов
Примечание. p<0,05 при сравнении идентичных показателей: * в одной подгруппе; # после лечения
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тигеликобактерной терапии. Больные 3Б под(
группы (31 человек) дополнительно принима(
ли мотилиум, эспа(липон, циклоферон в ука(
занных дозировках.
13 пациентов 5А подгруппы (ИЗСД с
ЯБДПК) получали традиционное лечение, со(
стоящее из диетотерапии, инсулинотерапии,
антигеликобактерной терапии с последую(
щим назначением антисекреторных препара(
тов. А 12 больным 5Б подгруппы к указанным
препаратам дополнительно назначали моти(
лиум, эспа(липон, циклоферон в приведенных
режимах введения.
Мотилиум (домперидон) — селективный
блокатор дофаминовых рецепторов, лишен
побочных эффектов. Препарат обладает холи(
номиметической активностью — усиливает
высвобождение из нервных окончаний сол(
нечного сплетения ацетилхолина, что стиму(
лирует мускулатуру верхнего отдела пищева(
рительного тракта.
Альфа(липоевая кислота (эспа(липон) явля(
ется коэнзимом комплекса ферментов, которые
ускоряют окислительное декарбоксилирование
альфа(кетокислот (пирувата, альфа(кетоглута(
рата и разветвленных кетокислот). Препарат ак(
тивирует пируватдегидрогеназу и подавляет пи(
руваткарбоксилазу. При его применении повы(
шается усвоение глюкозы благодаря стимуля(
ции ее транспорта. Кроме того, альфа(липоевая
кислота является высокоактивным антиокси(
дантом и снижает количество свободных ради(
калов, восстанавливает уровень АТФ, умень(
шая таким образом дефицит энергии в тканях.
Альфа(липоевая кислота улучшает утилизацию
глюкозы, снижает уровень гликозилированных
белков, что препятствует прогрессированию со(
судистых осложнений ИЗСД.
Циклоферон — низкомолекулярный син(
тетический индуктор эндогенного интерферо(
на, обладающий способностью вызывать обра(
зование α(, β( и γ(интерферонов в организме.
Препарат является производным 10(карбок(
симетилен(9(актиданона (акридонуксусной
кислоты) с N(метилглюкамином.
Для определения эффективности корриги(
рующей терапии изучалось в динамике со(
стояние метаболических процессов путем оп(
ределения показателей белкового, углеводно(
го и липидного видов обмена. Результаты ра(
боты обработаны с помощью параметрической
статистики.
Результаты и их обсуждение. В ходе обсле(
дования установлены значительные различия
уровня основных показателей метаболизма
больных. Концентрация глюкозы натощак и
после нагрузки у больных ИЗСД с ДГ, ИЗСД с
ХГ, ИЗСД с ЯБДПК были значительно выше,
чем в контрольной группе и у контингента
больных с ХГ и ЯБДПК (табл. 1–3).
 между подгруппами у больных ИЗСД с ДГ.
у больных ХГ, ИЗСД с ДГ в динамике лечения (М±m)
Т Е Р А П І Я
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Таблица 2. Показатели углеводного, белкового и липидного обменов у больных
ИЗСД с ХГ в динамике лечения (M±m)
Примечание. p<0,05 при сравнении идентичных показателей: * в каждой подгруппе; # после ле(
чения между подгруппами.
Таблица 3. Показатели углеводного, белкового и липидного обменов
Примечание. р<0,05 при сравнении идентичных показателей: * в каждой подгруппе; # после лечения
Т Е Р А П І Я
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При этом зарегистрированы статистиче(
ски достоверные различия значений концен(
трации гликозилированного гемоглобина
(НbA
1с
) у пациентов с ХГ и ЯБДПК по сравне(
нию с показателем в контрольной группе. По(
видимому, ХГ и ЯБДПК являются неблаго(
приятным фоном для осуществления процес(
сов углеводного гомеостаза на фоне ИЗСД. По(
вышение уровня НbA
1с
 можно считать ком(
пенсаторно(приспособительным механизмом,
способствующим адаптации больных ХГ и
ЯБДПК к изменившимся условиям всасыва(
ния углеводов вследствие нарушенной гастро(
дуоденальной моторики и ухудшения функ(
ционального состояния слизистой оболочки
желудка и ДПК. У больных ИЗСД с ДГ, ИЗСД
с ХГ и ИЗСД с ЯБДПК концентрация НbA
1с
была значительно выше, чем в контрольной и
группах больных с ХГ и ЯБДПК (табл. 1–3).
Следовательно, ХГ и ЯБДПК можно рас(
сматривать как осложнение декомпенсирован(
ного ИЗСД. В свою очередь морфофункцио(
нальные изменения гастродуоденальной систе(
мы способствуют декомпенсации углеводного
обмена у больных ИЗСД. Степень тяжести на(
рушений углеводного обмена в соответствии с
уровнем НbA
1с
 представлена на рисунке.
У больных ИЗСД с ДГ отмечалась положи(
тельная динамика показателей углеводного,
 между подгруппами больных ИЗСД с ЯБДПК.
у больных ЯБДПК, ИЗСД с ЯБДПК в динамике лечения (М±m)
Т Е Р А П І Я
Показатели НbА
1с
 у лиц контрольной группы (1)
и у больных ИЗСД с заболеваниями гастродуоде(
нальной системы: ХГ (2); ИЗСД с ДГ (3); ИЗСД с
ХГ (4); ЯБДПК (5); ИЗСД с ЯБДПК (6)
                     1         2          3        4          5          6
%
белкового и липидного видов обмена на фоне
как традиционного, так и предложенного ком(
плекса метаболической, иммунотропной и
прокинетической терапии (табл. 1). Компен(
сация углеводного обмена наступала в более
ранние сроки (через 3–5 дней от начала лече(
ния) во второй подгруппе, что можно считать
взаимосвязанным с улучшением моторно(эва(
куаторной функции желудка и ДПК. По(ви(
димому, применение прокинетиков снижает
уровень постпрандиальной гипергликемии за
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счет ускоренной эвакуации углеводов в дис(
тальные отделы ЖКТ. В свою очередь контро(
лируемая, не достигавшая экстремальных зна(
чений, гипергликемия была благоприятным
фоном, препятствующим возникновению гас(
тропареза. Тем не менее полной компенсации
карбогидратного обмена добиться не удалось
даже во второй подгруппе, о чем свидетельст(
вовали достоверные отличия концентрации
глюкозы натощак, глюкозы после нагрузки и
HbA
1с
 от нормальных значений (табл. 1).
Полученные результаты свидетельствуют
о том, что состояние белкового обмена под
влиянием проведенного лечения во второй
подгруппе пациентов с ИЗСД и ДГ улучшалось
в достоверно большей степени, чем у больных
ИЗСД с ДГ первой подгруппы (табл. 1). Нор(
мализацию уровня общего белка крови под
влиянием предложенной комплексной тера(
пии за счет значительного повышения кон(
центрации альбуминов и уменьшения содер(
жания гамма(глобулинов можно считать свя(
занной с оптимизацией функционального со(
стояния слизистой гастродуоденальной систе(
мы, уменьшением воспалительных явлений и
ассоциированной с этим интенсификацией
процессов белкового синтеза. В основе этого
могли быть как нормализация вегетативной
регуляции желудка и ДПК, так и стимуляция
репаративных процессов в гликокаликсе кле(
точных мембран клеток слизистой.
Необходимо отметить, что показатели ли(
пидного обмена изменялись у больных ИЗСД с
ДГ под влиянием лечения позитивно как в пер(
вой, так и во второй подгруппах благодаря дос(
товерному снижению содержания общего хо(
лестерина, триглицеридов, ЛПНП и повыше(
нию содержания ЛПВП. Этот факт можно счи(
тать взаимосвязанным с нормализацией про(
цессов гликонеогенеза и липолиза в печени на
фоне улучшения углеводного метаболизма.
У больных ИЗСД с ХГ отмечено значитель(
ное улучшение процессов обмена углеводов,
белков и липидов в динамике проведенной те(
рапии (табл. 2). При этом нормализация по(
казателей карбогидратного метаболизма бы(
ла зарегистрирована в более ранние сроки во
второй подгруппе (уже через 7–9 дней от на(
чала лечения). Уровень общего белка, альбу(
минов и гамма(глобулинов различался в ди(
намике лечения в обеих подгруппах больных
ИЗСД с ХГ. Поэтому предложенное комплекс(
ное лечение в большей мере способствовало
улучшению обмена белков. Подобная законо(
мерность была зарегистрирована и в отноше(
нии липидного обмена, особенно показатель(
ная в связи со значительным снижением уров(
ня триглицеридов. Можно предположить, что
проведенное лечение во второй подгруппе
больных ИЗСД с ХГ способствовало не только
компенсации последствий полинейропатии,
но и стимуляции процессов репаративной ре(
генерации тканей в большей мере, чем тради(
ционная терапия.
В отношении показателей углеводного,
белкового и липидного метаболизма больных
ИЗСД с ЯБДПК было зарегистрировано дос(
товерное улучшение на фоне как традицион(
ной, так и предложенной нами комплексной
терапии (табл. 3). Так как течение ИЗСД у
большинства больных с ЯБДПК носило де(
компенсированный характер, то позитивные
сдвиги в карбогидратном обмене отмечались
в первой подгруппе лишь к концу 2(й недели,
а во второй — в конце 1(й или в начале 2(й не(
дели проводимого лечения. Наряду с этим во
второй подгруппе удалось добиться более дос(
товерного, чем у больных ИЗСД с ЯБДПК, по(
лучавших традиционную терапию, улучше(
ния обмена белков за счет повышения концен(
трации общего белка, альбуминов и снижения
уровня гамма(глобулинов. Уровень общего хо(
лестерина, триглицеридов, ЛПНП и ЛПВП из(
менялся одинаково в обеих подгруппах боль(
ных ИЗСД с ЯБДПК. Из изложенного следу(
ет, что коррекция метаболизма пациентов с
ИЗСД с ЯБДПК имеет определенные сложно(
сти, обусловленные длительностью течения
заболевания, практически необратимым ха(
рактером вегетативной полинейропатии и вы(
раженностью дистрофических процессов сли(
зистой оболочки желудка и ДПК.
Проведенные исследования позволяют
считать, что степень тяжести ИЗСД взаимо(
связана с выраженностью патологических из(
менений гастродуоденальной системы. Забо(
левания желудка и ДПК в виде ДГ, ХГ и
ЯБДПК усугубляют расстройства метаболиз(
ма углеводов, белков и липидов. При этом ДГ,
обусловленная нейродегенеративными про(
цессами, является начальным этапом для раз(
вития более сложных нарушений обменного
гомеостаза. Можно предположить, что по(
следствия полинейропатии в виде гастропаре(
за ухудшают процессы всасывания углеводов,
аминокислот, продуктов жирового обмена.
Предложенное комплексное лечение больных
СД с использованием иммунотропных, мета(
болических и прокинетических препаратов
было более эффективным, чем традиционная
терапия, за счет улучшения процессов гастро(
дуоденальной моторики и восстановления
функциональных характеристик слизистой
оболочки желудка и ДПК.
Выводы
1. У больных ИЗСД с заболеваниями гаст(
родуоденальной системы отмечаются выра(
женные нарушения углеводного, белкового и
липидного видов обмена, выраженность кото(
Т Е Р А П І Я
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рых нарастает по мере ухудшения состояния
слизистой оболочки желудка и двенадцати(
перстной кишки.
2. Традиционная терапия не способна ком(
пенсировать метаболические расстройства у
больных ИЗСД с хроническими заболевания(
ми гастродуоденальной системы, а предло(
женная комплексная терапия с использовани(
ем «тройной» антигеликобактерной схемы ле(
чения в сочетании с прокинетическими (мо(
тилиум), метаболическими (эспа(липон) и им(
мунотропными (циклоферон) препаратами
способствует восстановлению функциональ(
ного состояния желудка и двенадцатиперст(
ной кишки, нормализации метаболического
гомеостаза.
Т Е Р А П І Я
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ВПЛИВ КОРИГУЮЧОЇ ТЕРАПІЇ НА МЕТАБОЛІЧНІ ПРОЦЕСИ ХВОРИХ НА ЦУКРОВИЙ ДІАБЕТ
З ЗАХВОРЮВАННЯМИ ГАСТРОДУОДЕНАЛЬНОЇ СИСТЕМИ
О.М. Кривоносова
Вивчено стан вуглеводного, білкового і ліпідного обмінів у хворих на цукровий діабет з захворю(
ваннями шлунка та дванадцятипалої кишки. Показано прогредієнтне погіршення метаболічного го(
меостазу в ланцюзі «діабетична гастропатія — хронічний гастрит — виразкова хвороба шлунка і два(
надцятипалої кишки». Запропонований комплексний метод лікування даного контингенту хворих
з використанням прокінетичного (мотиліум), метаболічного (еспа(ліпон) та імунотропного (цикло(
ферон) препаратів сприяє відновленню функціонального стану гастродуоденальної системи та
оптимізує перебіг цукрового діабету більшою мірою, ніж традиційна терапія.
Ключові слова: цукровий діабет, захворювання шлунка і дванадцятипалої кишки, метаболічні
процеси, лікування.
THE INFLUENCE OF COMPLEX THERAPY ON METABOLIC PROCESSES IN DIABETIC PATIENTS
WITH CHRONIC DESEASES OF STOMACH AND DUODENUM
E.M. Krivonosova
The investigation of metabolic carbohydrate, protein and lipid condition in patients with diabetes
mellitus gastroduodenal lesions has been performed. Progredient deterioration of metabolic homeostasis
in a circuit «gastropathy – chronic gastritis — peptic ulcer» has been showed. The proposed complex meth(
od of the diabetic patients treatment with proсinetic (motilium), metabolic (espa(lipon) and immunotrophic
(cycloferon) medication application contributes to the gastroduodenal system restitution and also opti(
mizes current of diabetes mellitus much more successfully than traditional therapy.
Key words: diabetes mellitus, gastroduodenal lesions, metabolic processes, treatment.
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ЗНАЧЕНИЕ БАЗИСНОЙ ТЕРАПИИ ДЛЯ КОНТРОЛЯ
ХРОНИЧЕСКИХ ОБСТРУКТИВНЫХ ЗАБОЛЕВАНИЙ ЛЕГКИХ
И.А. Бондаренко, Н.И. Яблучанский, А.В. Мартыненко
Харьковский национальный университет им. В.Н. Каразина
Проведена оценка значимости базисной терапии при хронических обструктивных забо(
леваниях легких (ХОЗЛ). Амбулаторно наблюдали 84 пациента с ХОЗЛ II–IV стадии.
Оценивали изменения клинических признаков, показателей функции внешнего дыха(
ния и ВСР до и через 1 и 3 мес терапии. Установлено положительное влияние базисной
терапии на течение ХОЗЛ в виде улучшения клинических показателей и стабилизации
показателей ФВД и ВСР. Отказ или нечеткое выполнение схем базисной терапии приво(
дит к ухудшению показателей ФВД и ВСР.
Ключевые слова: хронические обструктивные заболевания легких, функция внешнего
дыхания, вариабельность сердечного ритма, базисная терапия.
нию прогрессирования ХОЗЛ [3–7]. Имею(
щиеся данные свидетельствуют о нарушении
автономной регуляции у пациентов с ХОЗЛ
начиная с ранних стадий заболевания. Они
проявляются в виде снижения общей мощно(
сти (ТР) спектра ВСР [4] и усугубляются на бо(
лее тяжелых стадиях ХОЗЛ [8, 9]. При этом
несмотря на полученные четкие данные об из(
менении показателей ВСР при ХОЗЛ до на(
стоящего момента не было попыток проанали(
зировать влияние длительной терапии на по(
казатели ВСР.
Нерешенными являются практически все
вопросы влияния базисной терапии на сово(
купность клинических признаков, показате(
лей ФВД и ВСР в целях контроля течения
ХОЗЛ.
Целью настоящего исследования явилось
изучение значения базисной терапии для кон(
троля течения ХОЗЛ.
Материал и методы. Амбулаторно на базе
поликлиники № 6 г. Харькова наблюдали 84
пациента (30 жен. и 54 муж.) в возрасте (59,8±
11,2) лет с ХОЗЛ II–IV стадии. Стадии ХОЗЛ
оценивали в соответствии с приказом № 499
Минздрава Украины [10]. Средняя продолжи(
тельность заболевания на момент обследова(
ния составила (11,5±5,8) лет. Группа контро(
ля представлена 20 практически здоровыми
людьми, сопоставимыми по полу и возрасту
обследуемой группе.
В обследуемой группе преобладали лица со
II стадией ХОЗЛ (71 %), пациенты с III и
IV стадиями ХОЗЛ составили 19 и 9 % соот(
ветственно. Тяжесть обострения, оцениваемая
согласно критериям приказа № 499 Минздра(
ва Украины [3], у 69 % пациентов была лег(
кой и у 23 % расценивалась как среднетяже(
лая. У 34 % пациентов отмечалась 0 стадия ле(
гочной недостаточности (ЛН), у 52 % — I ста(
Т Е Р А П І Я
Хронические обструктивные заболевания
легких (ХОЗЛ) являются важной медико(со(
циальной проблемой. Согласно существую(
щим отечественным и международным кон(
сенсусам диагностика ХОЗЛ базируется в ос(
новном на совокупности клинических данных
и показателей функции внешнего дыхания
(ФВД), которые отражают лишь местные на(
рушения бронхиальной проводимости. Прак(
тически не учитываются механизмы наруше(
ний автономной нервной регуляции (АНР),
играющих важную роль в патогенезе, особен(
ностях течения и прогноза заболевания. Ос(
новными задачами терапии являются предот(
вращение и/или замедление прогрессирования
заболевания, улучшение физического и психи(
ческого самочувствия, урежение, снижение
интенсивности обострений, повышение/стаби(
лизация показателей функции внешнего дыха(
ния, повышение толерантности к физическим
нагрузкам, снижение смертности. Современ(
ные препараты базисной терапии в большин(
стве случаев помогают решить данные задачи.
Однако до настоящего времени они во многом
остаются симптоматическими и не влияют на
глубинные патогенетические механизмы
ХОЗЛ. Нарушения АНР у пациентов с ХОЗЛ
и влияние базисной терапии на системные ре(
гуляторные механизмы могут быть оценены
с помощью технологии вариабельности сер(
дечного ритма (ВСР) [1, 2].
ХОЗЛ, являясь постоянно прогрессирую(
щим заболеванием, достаточно трудно подда(
ется терапии. Препараты, используемые для
лечения пациентов с ХОЗЛ, не оказывают зна(
чимого влияния на системные патогенетиче(
ские реакции и прогноз заболевания. Однако
постоянная терапия приводит к улучшению
и/или стабилизации клинических симптомов,
показателей ФВД, качества жизни и замедле(
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дия, а у 13,5 % — II стадия ЛН. Физическую
толерантность пациентов к нагрузкам оцени(
вали по результатам теста с 6(минутной ходь(
бой. 55 (75 %) пациентов (преимущественно со
II стадией ХОЗЛ) преодолевали за 6 мин от 430
до 500 м, 11 (15 %) — от 300 до 410 м, 5 (6 %) —
от 150 до 280 м и лишь 3 (4 %) пациентов с IV
стадией ХОЗЛ — менее 150 м. Тяжесть одыш(
ки оценивали по шкале диспноэ Medical Re(
search Council, русскоязычная версия [9].
Исследование проводилось до (клиностаз)
и через 15–40 мин после ОФП с ингаляцион(
ными бронхолитиками короткого действия
(сальбутамол в дозе 200–800 мкг) и повторно
через 1 и 3 мес терапии.
За 24 ч до исследования ФВД и ВСР паци(
енты не принимали медицинских препаратов,
отменялась проводимая терапия бронхолити(
ками короткого действия за 6 ч до начала тес(
та, пролонгированного действия — за 12 ч,
метилксантинами — за 24 ч.
ФВД оценивали на компьютерном спиро(
графе Spirocom (ХАИ(медика). Учитывали
частоту дыхания (ЧД), объем форсированно(
го выдоха за 1 с (ОФВ
1
), отношение ОФВ
1
 к
форсированной жизненной емкости легких
(ОФВ
1
/ФЖЕЛ), мгновенные объемные скоро(
сти форсированного выдоха в момент выдоха
25, 50, 75 % ФЖЕЛ (МОС
25
, МОС
50
, МОС
75
).
ВСР определяли с использованием компью(
терной диагностической системы Cardiolab+
(ХАИ(медика) на средних пятиминутных ин(
тервалах семиминутной записи ЭКГ. Оцени(
вали частоту сердечных сокращений (ЧСС),
абсолютные значения ТР и ее составляющие
в доменах очень низких частот (VLF), низких
частот (LF), высоких частот (HF) и отношение
показателей в области низких и высоких час(
тот (LF/HF). Для идентификации участков
ритмограммы, пригодных для корректного
анализа ВСР и оценки стационарности ВСР,
использовали М(индексы (М — устойчивость,
M
0
— нелинейность и M
1
— фазовое движе(
ние), базирующиеся на вычислении локаль(
ных показателей Ляпунова [2].
Всем пациентам базисную терапию ХОЗЛ
проводили в соответствии со стадией заболе(
вания (ингаляционные бронхолитики, инга(
ляционные глюкокортикостероиды (ИГКС),
метилксантины, антибиотикотерапия в пери(
од обострения), согласно рекомендациям,
оговоренным приказом № 499 Минздрава
Украины.
Через 1 мес терапевтические рекомендации
выполняли 77 человек (90 %), а через 3 мес —
70 пациентов (81 %). Наиболее частой причиной
отказа или нечеткого выполнения рекоменда(
ций послужили материальные трудности.
По результатам 3(месячной терапии паци(
енты были разделены на две группы: 1(я — па(
циенты, четко придерживающиеся назначен(
ной схемы терапии, 2(я — пациенты, само(
стоятельно прекратившие прием базисных
препаратов или нечетко придерживающиеся
назначенной схемы терапии.
Данные заносили в базу Microsoft Excel и
обрабатывали статистически. Рассчитывали
среднее значение (М) и  стандартное отклоне(
ние (sd). М(индексы демонстрируют не толь(
ко степень уклонения рассматриваемой рит(
мограммы от состояния стационарности, но и
указывают на направления этого уклонения,
которые оцениваются знаком каждого из ин(
дексов и соотносятся с качественными изме(
нениями в состоянии системы регуляции.
Достоверность различий между группами оце(
нивали с помощью непараметрического U кри(
терия Манна–Уитни.
Результаты и их обсуждение. Исходно
группы пациентов были подобны. Спустя 1 мес
в обеих группах установлено благоприятное
влияние базисной терапии ХОЗЛ на течение
заболевания в виде повышения толерантности
к физической нагрузке (по результатам теста
с 6(минутной ходьбой), уменьшения выражен(
ности одышки, степени тяжести обострений и
стадии ЛН. Через 3 мес наблюдения в 1(й груп(
пе отмечалось дальнейшее улучшение клини(
ческих симптомов, а во 2(й — отмечалось сни(
жение толерантности к физической нагрузке,
нарастание одышки, тяжести обострения и
стадии ЛН, которое можно объяснить отказом
от назначенной терапии (табл. 1).
Исходно пациенты обеих групп характери(
зовались более низкими, чем в группе контро(
ля, показателями ФВД, которые были сопос(
тавимы по степени тяжести (табл. 2). ОФП не
повлияла на ЧД и привела к недостоверному
повышению ОФВ
1
 при практически неизме(
нившемся ОФВ
1
/ФЖЕЛ в обеих группах. Ос(
новной бронходилатирующий эффект при этом
наблюдался на уровне бронхов крупного и сред(
него калибра (повышение МОС
25
 и МОС
50
). На
этапах терапии в сравниваемых группах были
выявлены различные реакции ОФВ
1
 при отсут(
ствии значимого влияния на ОФВ
1
/ФЖЕЛ и
ЧД. Спустя 1 мес терапии в 1(й группе отмеча(
лось повышение ОФВ
1
 (на 8 %), тогда как во
2(й — достоверное снижение ОФВ
1
 (на 13 %).
Через 3 мес установленные различия между
группами сохранились: в 1(й группе отмеча(
лось дальнейшее повышение ОФВ
1
 (на 3 % по
сравнению с результатами 1(месячной тера(
пии), а во 2(й значение ОФВ
1
 практически не
изменилось.
Показатели ВСР в группах пациентов до и
на этапах терапии представлены в табл. 3. При
ХОЗЛ показатели ВСР характеризовались
низкой ТР по сравнению с таковой в группе
контроля за счет всех составляющих ее доме(
Т Е Р А П І Я
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Таблица 1. Сравнительная характеристика групп пациентов до и на этапах терапии
Таблица 2. Сравнительная характеристика показателей ФВД в сравниваемых
Таблица 3. Сравнительная характеристика показателей ВСР в сравниваемых
* р=0,05 при сравнении показателя внутри группы.
Примечание. р=0,05 при сравнении показателя: * внутри группы; ** между группами.
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нов в обеих группах пациентов. Данное сни(
жение было более выражено во 2(й группе, чем
в 1(й (на 35 %). ОФП в обеих сравниваемых
группах привела к недостоверному снижению
ЧСС и ТР ВСР преимущественно за счет VLF
при некотором повышении LF и практически
неизменившемся LF/HF. Реакция показателей
ВСР на этапах терапии была различной. В 1(й
группе терапия практически не повлияла на
ЧСС и привела к недостоверному снижению ТР
ВСР. Данное снижение было более выражено
через 1 мес терапии и характеризовалось оди(
наковым по степени снижением мощности
всех составляющих ТР ВСР доменов с соответ(
ствующим снижением LF/HF. Через 3 мес те(
рапии ТР ВСР несколько повысилась по срав(
нению с результатами 1(месячной терапии,
преимущественно за счет HF и достоверного
снижения LF/HF по сравнению с исходными
значениями. Во 2(й группе на обоих этапах на(
блюдения отмечалось некоторое повышение
ТР ВСР преимущественно за счет LF и соот(
ветствующего достоверного повышения LF/
HF при практически неизменившейся ЧСС.
Изменения М(индексов на этапах терапии
в сравниваемых группах пациентов представ(
лены на рисунке. Пациентов 1(й группы отли(
чают малые колебания значений индексов на
этапах терапии, а 2(й группы — значительные.
Полученные результаты указывают на
снижение показателей ФВД у пациентов с
Т Е Р А П І Я
группах пациентов до и на этапах терапии (М±sd)
группах пациентов до и на этапах терапии (М±sd)
М(индексы у пациентов 1(й и 2(й группы до
и на этапах терапии: а — М(индекс, б — М
0
(ин(
декс, в — М
1
(индекс; 1 — ОФВ
1
+, 2 — ОФВ
1
–
а
б
в
1
2
1
2
1
2
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ХОЗЛ как в базисных условиях, так и на фо(
не терапии [3–5]. Нами подтверждается поло(
жительное влияние базисной терапии на тече(
ние ХОЗЛ в виде стабилизации показателей
ФВД, уменьшения тяжести одышки, степени
тяжести обострений, стадии ЛН и в виде по(
вышения толерантности к физическим на(
грузкам. В то же время у пациентов, не выпол(
няющих или самостоятельно прекративших
терапию, отмечалось ухудшение клинической
симптоматики и показателей ФВД. Отсутст(
вие достоверного повышения показателей
ФВД на фоне ОФП и терапии является зако(
номерным для ХОЗЛ и обусловлено лежащим
в основе бронхообструктивного синдрома
структурного ремоделирования бронхопуль(
монарного дерева [3, 5]. Нами подтверждают(
ся данные о более низких показателях ВСР у
лиц с ХОЗЛ, чем у лиц контрольной группы
[2, 7]. При этом в группе, получающей стан(
дартную базисную терапию, отмечалось повы(
шение вклада в ТР ВСР мощности HF домена,
с которым связывают активацию парасимпа(
тического звена вегетативной нервной систе(
мы, при соответствующем снижении LF/HF.
Группа пациентов, четко не придерживаю(
щаяся или прекратившая терапию, характе(
ризовалась повышением вклада LF и ростом
LF/HF, что можно объяснить активацией сим(
патического звена вегетативной нервной сис(
темы.  Выявленные типы реакций ВСР свиде(
тельствуют о стабилизирующем влиянии ба(
зисной терапии на механизмы АНР у пациен(
тов с ХОЗЛ. Выявленные различия в измене(
ниях М(индексов у пациентов сравниваемых
групп свидетельствуют о разном уровне и ус(
тойчивости регуляторных влияний на ВСР (в
1(й группе — высокая и во 2(й — низкая). По(
казатели устойчивости ВСР являются марке(
рами эффективности терапии и могут исполь(
зоваться в диагностике ХОЗЛ.
Выявленные связи клинических призна(
ков, показателей ФВД и параметров ВСР при
ХОЗЛ требуют дальнейшего изучения.
Выводы
1. Базисная терапия ХОЗЛ приводит к ста(
билизации показателей ФВД, уменьшению
тяжести одышки, степени тяжести обостре(
ний, стадии ЛН и повышению толерантности
к физическим нагрузкам.
2. Препараты базисной терапии оказывают
стабилизирующее влияние на механизмы АНР.
3. Отказ или нечеткое выполнение схем ба(
зисной терапии приводит к ухудшению пока(
зателей ФВД и ВСР.
4. Совместный мониторинг показателей
ФВД и ВСР может быть использован в диагно(
стике, оценке прогрессирования и контроля
качества лечения ХОЗЛ.
Полученные результаты показывают це(
лесообразность продолжения исследований в
этой области в более длительные сроки наблю(
дения и на большей выборке пациентов.
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ЗНАЧЕННЯ БАЗИСНОЇ ТЕРАПІЇ В КОНТРОЛІ ХРОНІЧНИХ ОБСТРУКТИВНИХ ЗАХВОРЮВАНЬ ЛЕГЕНЬ
І.О. Бондаренко, М.І. Яблучанський,  О.В. Мартиненко
Проведено оцінку значення базисної терапії хронічних обструктивних захворювань легень (ХОЗЛ).
Амбулаторно спостерігали 84 пацієнти з ХОЗЛ II–IV стадії. Оцінювали змінення клінічних
Т Е Р А П І Я
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показників, параметрів функції зовнішнього дихання (ФЗД) та варіабельності серцевого ритму (ВСР)
до та через 1 і 3 міс терапії. Встановлено позитивний вплив базисної терапії ХОЗЛ, який проявився у
вигляді покращання клінічної картини та стабілізації параметрів ФЗД та ВСР. Дострокове припи(
нення терапії призвело до погіршення показників ФЗД та ВСР.
Ключові слова: хронічні обструктивні захворювання легень, функція зовнішнього дихання,
варіабельність серцевого ритму, базисна терапія.
BASIS TREATMENT SIGNIFICANCE FOR CHRONIC OBSTRUCTIVE PULMONARY DISEASE CONTROL
I.A. Bondarenko, N.I. Yabluchansky, A.V. Martunenko
Access to efficacy of basis treatment in the patients with chronic obstructive pulmonary disease (COPD)
has been done. 84 patients with II–IV stages of COPD were investigated in ambulatory condition. Clinical
symptoms, parameters of function of external breathing (FEB) and heart rate variability (HRV) were eva(
luated before and in 1, 3 month of therapy. It was found the positive influence of basis treatment on COPD
course which was manifested in improvement of clinical symptoms and stabilization of FEB and HRV pa(
rameters. Worsening of FEB and HRV parameters have been found in case of therapy discontinuance.
Key words: chronic obstructive pulmonary disease, function of external breathing, heart rate variabi
lity, basis treatment.
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КОРРЕКЦИЯ НАРУШЕНИЙ ОБМЕНА ЭНДОГЕННОГО ГЛЮКОЗАМИНА
И ПЕРЕКИСНОГО ОКИСЛЕНИЯ ЛИПИДОВ У ПАЦИЕНТОВ
С ПЕПТИЧЕСКОЙ ЯЗВОЙ ДВЕНАДЦАТИПЕРСТНОЙ КИШКИ
В.С. Хурсал
Харьковская медицинская академия последипломного образования
Установлено, что у пациентов с пептической язвой двенадцатиперстной кишки в пери(
од обострения происходит нарушение защитного слизистого барьера гастродуоденаль(
ной зоны, о чем свидетельствует нарушение синтеза и качественного состава слизи, про(
являющееся в увеличении в сыворотке крови общей и связанной фракций эндогенного
N(ацетилглюкозамина, а также усиление процессов перекисного окисления липидов (по(
вышение концентрации малонового диальдегида и церулоплазмина). Включение в ком(
плексную терапию глюкозамина гидрохлорида способствует нормализации содержания
эндогенного N(ацетилглюкозамина, что приводит к улучшению состояния защитного
слизистого барьера, снижению процессов перекисного окисления липидов, более быст(
рой нормализации клинических проявлений.
Ключевые слова: пептическая язва двенадцатиперстной кишки, эндогенный Nаце
тилглюкозамин, перекисное окисление липидов, глюкозамина гидрохлорид.
тральных гликопротеинов и обеспечивает ме(
ханическую устойчивость и пластичность кле(
точных мембран [10, 11]. Экспериментальны(
ми исследованиями установлено нарушение
обмена эндогенного N(ацетилглюкозамина, ко(
торое может способствовать развитию воспали(
тельно(деструктивных процессов в слизистой
гастродуоденальной зоны [10, 12]. Учеными
признается проблема «окислительного стресса»
при данной патологии, который является одним
из пусковых моментов в процессах деструкции
мембранных структур и может приводить к
функциональным нарушениям на клеточном
уровне [13, 14]. Однако сведения, касающиеся
содержания эндогенного N(ацетилглюкозами(
на, нарушений процессов перекисного окисле(
ния липидов (ПОЛ) и антиоксидантной защи(
ты (АОЗ), неоднозначны и противоречивы.
Глюкозамин входит в состав лекарствен(
ных препаратов, которые могут использовать(
ся при лечении больных ПЯ ДПК, поскольку
одновременно влияют на различные звенья ее
патогенеза. По данным [10, 12, 15] установле(
но, что глюкозамин содержится в клеточных
мембранах и обладает рядом фармакологиче(
ских свойств, а именно: противовоспалитель(
ным, антиоксидантным, антигипоксическим,
протективным, иммуномодулирующим эф(
фектами.
Учитывая сказанное, целью данного ис(
следования было изучение содержания эндо(
генного N(ацетилглюкозамина, состояния
ПОЛ и АОЗ при ПЯ ДПК и выработка метода
фармакологической коррекции выявленных
нарушений.
Пептическая язва двенадцатиперстной
кишки (ПЯ ДПК) остается актуальной пробле(
мой гастроэнтерологии, поскольку характери(
зуется сложностью этиопатогенеза, склонно(
стью к частым рецидивам, возникновению ос(
ложнений, что приводит к снижению трудо(
способности больных и их инвалидизации [1,
2]. По(прежнему регистрируется высокая рас(
пространенность данной патологии несмотря
на открытие Helicobacter pylori и определение
ее роли в развитии и рецидивировании язвен(
ного процесса, а также использование совре(
менных методов диагностики и схем фарма(
котерапии [3–6]. Исходя из сказанного, изу(
чение этиопатогенеза ПЯ ДПК, совершенство(
вание подходов к диагностике и терапии яв(
ляются актуальной задачей медицинской нау(
ки и практики.
На современном этапе патогенез язвообра(
зования рассматривается с точки зрения дис(
баланса между защитными механизмами сли(
зистой оболочки гастродуоденальной зоны и
агрессивными факторами [1, 7]. Повреждение
так называемого защитного слизистого барье(
ра гастродуоденальной зоны, особенно наруше(
ние механизмов секреции и качественного со(
става слизи, является важнейшим элементом
в формировании патологии гастродуоденаль(
ной зоны [8, 9]. Слой слизи и поверхностный
эпителий относят к первой линии защиты про(
тив действия агрессивных факторов. Основ(
ным компонентом гастродуоденальной слизи
является широко распространенный аминоса(
хар глюкозамин, который в виде N(ацетилиро(
ванного производного входит в состав ней(
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Материал и методы. Для исследования
взята группа в количестве 63 пациентов с ПЯ
ДПК в стадии обострения, из них 41 (65,1 %)
мужчин и 22 (34,9 %) женщин. Средний воз(
раст обследованных составил (20,5±0,3) лет.
В контрольную группу вошли 29 практически
здоровых лиц того же возраста и пола.
Все пациенты в зависимости от вида про(
водимой терапии были разделены на две груп(
пы, однородные по возрасту, полу, длитель(
ности и клиническим проявлениям заболева(
ния. Пациенты ІІ группы — 30 человек — по(
лучали стандартную антихеликобактерную
терапию: амоксициллин по 1000 мг 2 раза в
день; кларитромицин по 500 мг 2 раза в сутки;
ингибитор протонной помпы (ИПП) в стан(
дартной дозе в течение 7 дней, затем ИПП
1 раз в сутки в течение 14 дней. Пациенты
І группы в количестве 33 человек наряду со
стандартной терапией получали глюкозами(
на гидрохлорид по 0,3 г 3 раза в сутки в тече(
ние 14 дней.
Диагноз ПЯ ДПК устанавливали на осно(
вании жалоб больных, анамнеза заболевания,
данных объективного исследования и инстру(
ментальных исследований (эзофагодуоде(
нофиброскопии на аппарате ХР(20 фирмы
«OLIMPUS» (Япония), рентгенологического
исследования органов желудочно(кишечного
тракта с контрастированием взвесью сульфа(
та бария на рентгенодиагностическом ком(
плексе EDR(750(B по стандартной методике).
Для оценки желудочной секреции исполь(
зовали метод внутрижелудочной (интрагаст(
ральной) рН(метрии с применением специаль(
ных двухоливных рН(зондов с сурьмяно(ка(
ломелевыми электродами (антральным и кор(
пусным) на аппарате ИКЖ(2 по стандартной
методике.
Состояние системы ПОЛ и АОЗ определя(
ли по содержанию в сыворотке крови малоно(
вого диальдегида (МДА), церулоплазмина
спектрофотометрическим методом по стан(
дартным методикам [16, 17]. О состоянии за(
щитного слизистого барьера гастродуоденаль(
ной зоны судили по содержанию общей, свя(
занной и свободной фракций эндогенного
N(ацетилглюкозамина в сыворотке крови, по(
скольку данный аминосахар в большом коли(
честве содержится в гликопротеинах слизи(
стой оболочки и некоторым образом может ха(
рактеризовать состояние данного барьера. Со(
держание эндогенного N(ацетилглюкозамина
определяли фотоэлектроколориметрически
по реакции, основанной на взаимодействии
гексозаминовых соединений с парадиметила(
минобензальдегидом в спиртовой среде [18].
Статистическую обработку полученных
данных проводили с использованием методов
вариационной статистики [19].
Результаты и их обсуждение. Среди паци(
ентов наблюдалась различная длительность
язвенного анамнеза: от впервые выявленной
язвы до длительности язвенного анамнеза до
5 лет. Основную массу составили пациенты с
анамнезом до года (76,1 %).
У 76,2 % пациентов в клинике превалиро(
вал болевой синдром, у 23,8 % — диспептиче(
ский. Превалирование болевого синдрома от(
мечено преимущественно у пациентов с впер(
вые выявленной язвой и стажем заболевания
до года, а диспептического — с длительностью
язвенного анамнеза до 5 лет. Болевой синдром
характеризовался ноющей, тупой, иногда пе(
кущей болью в эпигастральной области и/или
правом подреберье, умеренной или выражен(
ной интенсивности. Боль беспокоила, как пра(
вило, по утрам или через 2–3 ч после приема
пищи, треть пациентов отмечала ее появление
в ночное время. Диспептический синдром про(
являлся в основном изжогой, отрыжкой воз(
духом и кислым содержимым, неприятным
привкусом во рту, тошнотой, чувством тяже(
сти и переполнения в желудке после еды, ме(
теоризмом. У 65,1 % больных отмечен астено(
вегетативный синдром, который проявлялся
постоянными или периодическими головны(
ми болями, головокружением, общей слабо(
стью, выраженной утомляемостью, снижени(
ем работоспособности, повышенной раздра(
жительностью.
Кислотность желудочного сока у 41 паци(
ента была повышенной. У 17 больных сохра(
нялись нормальные значения кислотности, а
у 5 человек она была пониженной.
При проведении эзофагодуоденофибро(
скопии, а также рентгенологического иссле(
дования органов желудочно(кишечного трак(
та было диагностировано наличие язвенного
дефекта на передней стенке луковицы ДПК
размером от 0,2 до 1,0 см в диаметре.
У больных ПЯ ДПК выявлено достоверное
(р<0,001) повышение содержания в сыворот(
ке крови всех фракций эндогенного N(аце(
тилглюкозамина (табл. 1). Так, уровень общей
и связанной фракций N(ацетилглюкозамина
в сыворотке крови обследованных больных
превышал контрольные показатели в 1,7 раза,
содержание свободной фракции в 1,6 раза пре(
вышало аналогичный показатель контроль(
ной группы. Повышение общего содержания
эндогенного N(ацетилглюкозамина происхо(
дило за счет достоверного (р<0,001) увеличе(
ния в сыворотке крови его связанной фрак(
ции, что может свидетельствовать о наруше(
нии обмена данного гексозамина и об интен(
сивном течении воспалительно(деструктивно(
го процесса в слизистой.
После лечения у пациентов І группы вы(
явлено достоверное (р<0,001) снижение в сы(
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воротке крови общей фракции эндогенного N(
ацетилглюкозамина в сравнении с показате(
лями до лечения. Среднее значение данного
показателя после лечения достоверно прибли(
зилось к нормальному уровню (р<0,01). У па(
циентов ІІ группы достоверного снижения
концентрации общей фракции N(ацетилглю(
козамина в сыворотке крови не наблюдалось,
у них сохранялось ее повышенное содержа(
ние. Анализируемый показатель после лече(
ния в І группе был достоверно ниже (р<0,001)
показателя во ІІ группе. Концентрация свя(
занной фракции N(ацетилглюкозамина после
лечения в І группе достоверно (р<0,001) сни(
зилась и приблизилась к нормальному значе(
нию. Во ІІ группе не наблюдалось достоверно(
го снижения данного показателя, среднее зна(
чение которого оставалось на высоком уров(
не. Содержание свободной фракции N(аце(
тилглюкозамина в сыворотке крови у пациен(
тов обеих групп после лечения достоверно
(р<0,001) снизилось, при этом существенной
разницы в показаниях между группами не на(
блюдалось. Необходимо отметить, что как
увеличение, так и снижение общей концен(
трации эндогенного N(ацетилглюкозамина у
больных І группы происходило за счет пока(
зателя связанной фракции.
Изучив процессы ПОЛ, АОЗ у обследован(
ных пациентов обеих групп до лечения, мы ус(
тановили достоверное увеличение концентра(
ции в крови МДА и церулоплазмина, что сви(
детельствовало об усилении процессов ПОЛ
(табл. 2). После лечения у больных І группы
средний уровень исследуемых показателей
практически сравнялся с нормой, в то время
как у пациентов ІІ группы уровень данных по(
казателей достоверно не достигал норматив(
ных показателей. В ходе исследования была
установлена корреляционная зависимость ме(
жду содержанием эндогенного N(ацетилглю(
козамина и МДА в сыворотке крови (r=0,63),
а также между содержанием N(ацетилглюко(
замина и церулоплазмина (r=0,98), между
уровнем МДА и церулоплазмина в сыворотке
крови (r=0,56).
При оценке динамики клинических про(
явлений было установлено, что у больных
І группы на 1–2 дня раньше купировался бо(
левой синдром, быстрее на 2–3 дня исчезали
диспептические расстройства по сравнению с
данными пациентов ІІ группы. В среднем срок
купирования болевого (3,7±0,4 дня) и диспеп(
тического (5,5±0,8 дня) синдромов у больных
І группы был достоверно (р<0,05) меньше, чем
у пациентов ІІ группы — (5,6±0,5) и (7,1±
0,4) дня соответственно.
Таким образом, установлено, что у паци(
ентов с ПЯ ДПК в период обострения проис(
ходит нарушение защитного слизистого барь(
Таблица 1. Содержание эндогенного Nацетилглюкозамина в сыворотке крови у здоровых лиц
и пациентов с пептической язвой двенадцатиперстной кишки в динамике лечения, ммоль/л
Таблица 2. Показатели перекисного окисления липидов и антиоксидантной защиты
у здоровых лиц и пациентов с пептической язвой двенадцатиперстной кишки
в динамике лечения
Примечание. Здесь и в табл. 2. Достоверность различий показателей в сравнении: р — с контроль(
ной группой; р
1
— с группой до лечения; р
2
— между группами после лечения.
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ера гастродуоденальной зоны, о чем свиде(
тельствует нарушение синтеза и качественно(
го состава слизи, усиление процессов ПОЛ.
Данные нарушения подтверждаются досто(
верным повышением в сыворотке крови ос(
новного компонента слизи — эндогенного
N(ацетилглюкозамина. Происходит повыше(
ние общего содержания данного аминосахара
за счет достоверного (р<0,001) увеличения его
связанной фракции. Следовательно, связан(
ная фракция эндогенного N(ацетилглюкоза(
мина может рассматриваться как маркер вос(
палительно(деструктивного процесса в слизи(
стой, что позволит судить об эффективности
проводимой фармакотерапии.
Включение в комплексную терапию паци(
ентов с ПЯ ДПК глюкозамина гидрохлорида
способствует нормализации содержания эндо(
генного N(ацетилглюкозамина, что приводит
к улучшению состояния защитного слизисто(
го барьера, снижению процессов ПОЛ, более
быстрой нормализации клинических прояв(
лений.
Выводы
1. У пациентов с пептической язвой две(
надцатиперстной кишки в период обострения
происходит нарушение защитного слизисто(
го барьера гастродуоденальной зоны, о чем
свидетельствует нарушение синтеза и качест(
венного состава слизи, проявляющееся в нару(
шении обмена эндогенного N(ацетилглюкоза(
мина, усиление процессов перекисного окисле(
ния липидов (повышение концентраций мало(
нового диальдегида и церулоплазмина).
2. Определение содержания эндогенного
N(ацетилглюкозамина в сыворотке крови,
особенно его связанной фракции, является ин(
формативным клинико(диагностическим по(
казателем, который может отображать тече(
ние воспалительно(деструктивного процесса в
слизистой и позволит судить об эффективно(
сти проводимой фармакотерапии.
3. Включение в комплексную терапию па(
циентов с пептической язвой двенадцатипер(
стной кишки глюкозамина гидрохлорида спо(
собствует улучшению состояния защитного
слизистого барьера, обмена эндогенного глю(
козамина, снижению процессов перекисного
окисления липидов, нормализации клиниче(
ских проявлений.
Комплексная оценка показателей пере(
кисного окисления липидов и антиоксидант(
ной защиты, состояния защитного слизисто(
го барьера, содержания глюкозамина и кор(
рекция выявленных нарушений у пациентов
с пептической язвой двенадцатиперстной
кишки являются перспективными, посколь(
ку будут способствовать более глубокому по(
ниманию патогенеза и выбору патогенетиче(
ски обоснованной терапии пептической язвы.
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КОРЕКЦІЯ ПОРУШЕНЬ ОБМІНУ ЕНДОГЕННОГО ГЛЮКОЗАМІНУ ТА ПЕРЕКИСНОГО ОКИСНЕННЯ
ЛІПІДІВ У ПАЦІЄНТІВ З ПЕПТИЧНОЮ ВИРАЗКОЮ ДВАНАДЦЯТИПАЛОЇ КИШКИ
В.С. Хурсал
Встановлено, що у пацієнтів з пептичною виразкою дванадцятипалої кишки у період загострення
відбувається порушення захисного слизового бар’єра гастродуоденальної зони, про що свідчить по(
рушення синтезу та якісного складу слизу, що виявляється збільшенням у сироватці крові загальної
та зв’язаної фракцій ендогенного N(ацетилглюкозаміну, а також посилення процесів перекисного
окиснення ліпідів (підвищення концентрації малонового діальдегіду та церулоплазміну). Включен(
ня до комплексної терапії глюкозаміну гідрохлориду сприяє нормалізації вмісту ендогенного N(аце(
тилглюкозаміну, що призводить до покращання стану захисного слизового бар’єра, зниження про(
цесів перекисного окиснення ліпідів, більш швидкої нормалізації клінічних проявів.
Ключові слова: пептична виразка дванадцятипалої кишки, ендогенний Nацетилглюкозамін,
перекисне окиснення ліпідів, глюкозаміну гідрохлорид.
CORRECTION OF DERANGEMENTS OF ENDOGENOUS GLUCOSAMINE EXCHANGE AND LIPIDS
PEROXIDE OXIDATION FOR PATIENTS WITH DUODENUM PEPTIC ULCER
V.S. Khursal
It’s ascertain that in the exacerbation period the patients with duodenum peptic ulcer have the viola(
tion of the protective mucus barrier of gastro duodenal zone that is witnessed by the synthesis derange(
ments and the mucus qualitative structure, which is evinced by the general and bound fractions of endo(
genous N(acetylglucosamine in blood serum, and also processes of lipids peroxide oxidation strengthen(
ing (concentration of malonic dialdehyde and ceruloplasmin rising). Including glucosamine hydrochlo(
ride into the complex therapy promote normalization of endogenous N(acetylglucosamine content that
brings to the protective mucus barrier condition improvement, decreasing processes of lipids peroxide
oxidation, faster normalization of the clinical presentations.
Key words: duodenum peptic ulcer, endogenous Nacetylglucosamine, lipids peroxide oxidation, glu
cosamine hydrochloride.
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РЕЗУЛЬТАТИ ЗАСТОСУВАННЯ
МЕТОДІВ ДІАГНОСТИКИ ХЛАМІДІЙНОЇ ІНФЕКЦІЇ
У ХВОРИХ НА ХРОНІЧНИЙ РИНОСИНУСИТ
А.С. Журавльов, Н.М. Сидоренко
Харківський державний медичний університет
Останнім часом з’явилось багато суперечливих даних, що стосуються ролі хламідійної
інфекції як етіологічного фактора в розвитку хронічних риносинуситів. За результата(
ми наших досліджень, інфікованість хламідійною інфекцією верифікована у 30,5 % хво(
рих. Найбільшу діагностичну цінність має метод полімеразної ланцюгової реакції, ви(
користання якої дозволило верифікувати хламідійну етіологію хронічного риносину(
ситу у 84,1 % хворих.
Ключові слова: метод діагностики, хламідійна етіологія, хронічний риносинусит.
логії припадає 18,4 % госпіталізованих хво(
рих. У дітей старшого віку превалює вид
Chlamydophila pneumoniae — 60 %, а у дітей
перших трьох років життя — Chlamydia traho(
matis — 40 %. У 88,9 % мали місце усклад(
нення з боку ЛОР(органів, у тому числі й си(
нусит [11]. Chlamydophila pneumoniae була ви(
явлена методом ПЛР у клінічних зразках, от(
риманих від 19 із 115 (17 %) дітей з хронічним
кашлем [25]. Інфікованість хламідіями вери(
фіковано у 65 (26,3 %) хворих на хронічний
гнійний риносинусит із 247 обстежених. Chla(
mydophila pneumoniae виявлена у 60 (92,3 %),
Chlamydia trahomatis — у 5 (7,7 %) [26].
Клітини респіраторного епітелію середніх но(
сових ходів у 50 % дітей, хворих на хронічний
гайморит, уражено хламідійною інфекцією
[27]. Chlamydophila pneumoniae виявлено у
75 % хворих на хронічний синусит [28].
Наші спостереження та аналіз літератури
дають підстави констатувати незадовільне ви(
явлення даної патології у лікувальних закла(
дах. Недостатні та суперечливі дані щодо час(
тоти хламідійної інфекції (ХІ) пов’язані з дво(
ма чинниками. По(перше, ХІ, особливо респі(
раторного тракту, часто поєднується з вірус(
ною та бактеріальною інфекцією. По(друге,
лабораторні методи дослідження, що викори(
стовуються для діагностики ХІ, недостатньо
чутливі, трудомісткі, не стандартизовані та
неоднаково трактуються дослідниками [1].
Аналіз літератури показує, що проблема
ефективної діагностики верхньощелепних
риносинуситів хламідійної етіології далека
від вирішення, тому метою нашої роботи бу(
ло визначення найбільш чутливого та специ(
фічного методу діагностики ХІ у системі діа(
гностики хламідійного походження хронічно(
го риносинуситу (ХР) та верифікація хламі(
дійної етіології у хворих на ХР.
В останні роки з’явились публікації, в
яких вказується на певну роль внутріш(
ньоклітинних збудників у виникненні хроніч(
них захворювань верхніх дихальних шляхів
[1–19].
Існують дані про роль Chlamydia spp. в
етіології хронічних захворювань верхніх ди(
хальних шляхів, зокрема хронічних гнійних
верхньощелепних риносинуситів [20–22].
Так, за даними [23], у 5 із 18 обстежених хво(
рих на риносинусит було виявлено Chlamydo(
phila pneumoniae, Chlamydia psittaci. При до(
слідженні риносинуситів, які складно підля(
гаються лікуванню, хламідійну інфекцію ви(
явлено у 4 (9,5 %) пацієнтів із ЛОР(захворю(
ваннями за допомогою реакції прямої імуно(
флуоресценції (ПІФ). Важливо й те, що у цих
пацієнтів діагноз урогенітального хламідіозу
було виключено [13]. У пацієнтів із гострими
та хронічними запальними захворюваннями
біляносових пазух хламідії діагностовано в
65 % випадків [9]. У половини хворих на хро(
нічні риносинусити у змивах із гайморових
пазух було виявлено хламідії. Найбільш час(
то серед них зустрічались Chlamydophila pneu(
moniae — 31,2 % та Chlamydia psittaci —
11,6 %. Доля мікст(хламідіозів при цьому
значно збільшувалась за рахунок асоціації
Chlamydophila pneumoniae та Chlamydophila
psittaсі — 25 % [24]. При обстеженні 14 хво(
рих на хронічні гнійні риносинусити із давніс(
тю захворювання від 1 до 30 років у 9 хворих
виявлено хронічну хламідійну інфекцію.
Chlamydophila pneumoniae виявлено у 7 паці(
єнтів, сполучення із Chlamydia trahomatis —
у 2 [6]. При риносинуситах частота виявлен(
ня Chlamydophila pneumoniae варіює від 10 %
(при використанні ПІФ) до 26 % (при викорис(
танні полімеразної ланцюгової реакції; ПЛР)
[7]. Серед дітей на долю ГРЗ хламідійної етіо(
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Матеріал і методи. Специфічна діагности(
ка хламідійної інфекції у 144 хворих на хро(
нічний гнійний верхньощелепний риносину(
сит проводилась за допомогою методів ПІФ,
ПЛР та імуноферментного аналізу (ІФА).
Матеріалом для дослідження при прове(
денні ПІФ був респіраторний епітелій середніх
носових ходів, який брали за допомогою спе(
ціального зонда зі щіточкою (йоржиком), ви(
готовленого закордонними лабораторіями для
відбору матеріалу з метою виявлення внут(
рішньоклітинних збудників. Обстеження про(
водилось перед призначенням терапії після
туалету носової порожнини. Зонд вводили до
середнього носового ходу без попередньої ане(
мізації та знеболювання і обертали навколо вісі
праворуч, потім ліворуч і наприкінці проводи(
ли тракцію на себе. Відразу взятий матеріал
розміщували на поверхню 8 мм лунки чистого
знежиреного предметного скла обертальними
рухами. Мазок ретельно висушували на повітрі
та фіксували 0,15 мл ацетону протягом 5 хв при
кімнатній температурі. Матеріал одразу дос(
тавляли до лабораторії. Ідентифікацію внут(
рішньоклітинного збудника виконували з ви(
користанням методу ПІФ з моноклональними
діагностичними родоспецифічними антитіла(
ми, що специфічні до ліпополісахаридного ан(
тигена (ЛПС) хламідій, мічені флюоресцеїні(
зотіоционатом (ФІТЦ) «ХлаМоноСкрин» ви(
робництва НИАРМЕДИК ПЛЮС (м. Москва).
Дослідження проводились в Інституті мікро(
біології та імунології ім. І.І. Мечникова АМН
України. Результат вважали позитивним при
свіченні не менш ніж 10 елементарних або ре(
тикулярних тілець хламідій та наявності не
менш ніж 10–15 епітеліальних клітин.
При проведенні ПЛР матеріалом для до(
слідження була промивна рідина, отримана
при промиванні верхньощелепного синуса фі(
зіологічним розчином NaCl після попереднь(
ого видалення з нього патологічного вмісту.
Дослідження проводилось на базі ПП Медич(
на лабораторія «Аналітика» з використанням
набору реагентів GenePakTM DNA PCR test для
виявлення ДНК Chlamydophila pneumoniae у
біологічних пробах методом ПЛР виробниц(
тва ТОВ «Лабораторія ІзоГен» (м. Москва) та
набору реагентів АмпліСенс–100(R для вияв(
лення ДНК Chlamydia trachomatis у біологіч(
них пробах методом ПЛР виробництва ЦНДІЕ
(м. Москва, Росія).
Матеріалом для дослідження при прове(
денні ІФА була венозна кров, яку в кількості
5 мл відбирали у хворих на хронічний гнійний
верхньощелепний риносинусит вранці натще(
серце перед призначенням терапії. Дослід(
ження проводилось на базі ПП Медична ла(
бораторія «Аналітика» з використанням на(
бору реагентів ТЕСТ — СИСТЕМА D — 1952
ХламіБест — IgG — стрип виробництва ЗАТ
«Вектор БЕСТ» (м. Новосибірськ) для вияв(
лення імуноглобулінів класу G (IgG) до анти(
генів Chlamydophila pneumoniae та Chlamydo(
phila psittaci у сироватці крові та набору ре(
агентів ТЕСТ – СИСТЕМА D — 1964 Хламі(
Бест — IgG — стрип виробництва ЗАТ «Век(
тор БЕСТ» (м. Новосибірськ) для виявлення
імуноглобулінів класу G (IgG) до антигенів
Chlamydia trachomatis. Брали до уваги лише
діагностично значущі титри IgG (1:20–1:80).
Результати. За результатами комплексно(
го застосування специфічних методів діагнос(
тики ХІ: ПІФ, ПЛР та ІФА — серед 144 хво(
рих на ХР інфікованість хламідійною інфек(
цією верифіковано у 44 (30,5 %) хворих. На(
явність хламідійної інфекції у респіраторно(
му епітелії із середніх носових ходів (за дани(
ми ПІФ) виявлено у 23 (15,9 %) хворих. До(
датково за даними ПЛР у промивній рідині із
верхньощелепних синусів ХІ верифіковано у
37 (25,7 %) хворих, із них позитивний резуль(
тат на присутність Chlamydophila pneumo(
niae — у 22 (59,4 %) хворих на ХР, а Chlamy(
dia trachomatis — у 11 (29,7 %) хворих; мікст(
хламідійне ураження (Chlamydophila pneu(
moniae + Chlamydia trachomatis) епітелію
верхньощелепних синусів діагностовано у 4
(10,8 %) осіб.
Хронічне носійство хламідійної інфекції
у конкретного хворого на ХР визначали за до(
помогою ІФА шляхом урахування діагностич(
но значущого титру специфічного IgG у сиро(
ватці крові (1:20–1:80). Позитивний резуль(
тат отримано у 36 (25,0 %) хворих на ХР, із
них за рахунок інфікування Chlamydophila
pneumoniae — у 25 (69,4 %) та Chlamydia tra(
chomatis — у 9 (25,0 %) осіб, а наявність од(
ночасно двох видів збудників (Chlamydophila
pneumoniae + Chlamydia trachomatis) — у 2
(5,5 %) хворих на ХР. Одночасне інфікування
Chlamydophila pneumoniae та Chlamydia tra(
chomatis за даними усіх трьох методів дослід(
ження виявлено у 7 хворих, Chlamydophila
pneumoniae — у 21 хворого та Chlamydia tra(
chomatis — у 16 хворих.
Отримані результати свідчать про те, що
найбільш достовірним та інформативним у ді(
агностиці ХР хламідійної етіології є комбіно(
ване застосування специфічних методів діаг(
ностики (ПІФ і ПЛР або ПІФ, ПЛР і ІФА).
Найбільш чутливим та специфічним у системі
діагностики хламідійного походження ХР
можна вважати метод ПЛР промивної рідини
із верхньощелепних синусів.
Отримані дані свідчать також про наяв(
ність у більшості хворих генералізованих ва(
ріантів інфікування, що може бути передумо(
вою формування більш тяжкого перебігу ХР
та резистентності до традиційного лікування.
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Окрім того, наявність високих титрів специ(
фічного IgG у сироватці крові хворих під(
тверджує хронічний перебіг риносинуситу са(
ме через хламідійне ураження епітелію верх(
ньощелепних синусів.
На підставі перелічених даних можемо
зробити висновок про те, що ураження ЛОР(
органів є одним із проявів системного хламі(
діозу. Значна кількість клінічних форм хла(
мідіозу може бути зумовлена генералізацією
ХІ із залученням до патологічного процесу
слизових оболонок різних органів та систем,
в тому числі й епітелію біляносових пазух. Са(
ме тому із 44 хворих з верифікованим ХР
хламідійної етіології у (54,5±7,5) % захворю(
вання перебігало із ураженням хламідійною
інфекцією урогенітального тракту.
Отже, ХР хламідійного походження може
бути зумовлений генералізацією С. trachoma(
tis за умов наявності урогенітального хламі(
діозу.
Таким чином, найбільшу діагностичну
цінність мають результати полімеразної лан(
цюгової реакції, застосування якої дозволи(
ло у (84,1±5,5) % хворих з ХР верифікувати
хламідійну етіологію захворювання та наяв(
ність мікст(інфікування. Дещо меншу інфор(
мативність має метод імуноферментного ана(
лізу, уживання якого дозволило у (81,8±
5,8) % хворих на ХР з’ясувати наявність хла(
мідійної інфекції. Інформативність методу
прямої імунофлуоресценції — найменша та
індикувала позитивний результат до Chlamy(
dia spp. у (52,3±7,5) % хворих на ХР.
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РЕЗУЛЬТАТЫ ИСПОЛЬЗОВАНИЯ МЕТОДОВ ДИАГНОСТИКИ ХЛАМИДИЙНОЙ ИНФЕКЦИИ
У БОЛЬНЫХ ХРОНИЧЕСКИМ РИНОСИНУСИТОМ
А.С. Журавлев, Н.Н. Сидоренко
За последнее время появилось множество противоречивых данных, касающихся роли хламидий(
ной инфекции как этиологического фактора в развитии хронических риносинуситов. По результа(
там наших исследований, инфицированность хламидийной инфекцией верифицирована у 30,5 %
больных. Наибольшую диагностическую ценность имеет метод полимеразной цепной реакции, ис(
пользование которой позволило верифицировать хламидийную этиологию хронического риносину(
сита у 84,1 % больных.
Ключевые слова: метод диагностики, хламидийная этиология, хронический риносинусит.
THE RESULTS OF USE OF METHODS OF DIAGNOSTICS OF CHLAMYDIAL INFECTION IN PATIENTS
WITH CHRONIC RHINOSINUSITIS
A.S. Zhuravlov, N.N. Sydorenko
Recently there are have been a number of contradictive data about the role of Chlamydial infection as
etiologic factor in development of chronic rhinosinusitis. Our investigation shows the spread of Chlamy(
dial infection in 30,5 % of patients. The most diagnostic value was found out using the results of poly(
merase chain reaction that helped us to establish Chlamydia etiology in 84,1 % patients.
Key words: method of diagnostics, Chlamydia etiology, chronic rhinosinusitis.
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ТУБЕРКУЛЕЗ ПРИ ВИЧИНФЕКЦИИ
М.И. Краснов, О.В. Мотлохова, А.В. Сохань
Харьковский государственный медицинский университет
Обследовано 170 больных с различными стадиями ВИЧ(инфекции. Установлено, что наи(
более частым оппортунистическим заболеванием является туберкулез, характеризующий(
ся гематогенной диссеминацией и острейшим течением. Распространенный кандидоз ко(
жи и слизистых оболочек часто сопровождает оппортунистические заболевания.
Ключевые слова: туберкулез, ВИЧинфекция, гематогенная диссеминация, кандидоз.
тех или иных СПИД(индикаторных инфек(
ций в различных странах различается [6].
Материал и методы. Под нашим наблюде(
нием находилось 170 больных с разными ста(
диями ВИЧ(инфекции, находившихся на ле(
чении в ОКИБ г. Харькова (1997–2004 гг.). Из
них 74 % составляли мужчины. Средний воз(
раст больных — (22,8±1,7) лет. Наркоманы
составляли 94,3 %. У 110 (65,7 %) больных
ВИЧ(инфекция протекала в ассоциации с хро(
ническим вирусным гепатитом. У 19 % боль(
ных наблюдался хронический вирусный гепа(
тит В, микст(гепатит (HBV+HCV) выявлен в
52 % случаев, хронический гепатит С — у 23 %
больных. Сравнительно редко диагностировал(
ся микст(хронический гепатит (HBV+HCV+
HDV) — всего у 2 больных.
Результаты. У 54 (31,8 %) пациентов уста(
новлена стадия носительства ВИЧ(инфекции,
у 54 (31,8 %) — стадия генерализованной лим(
фаденопатии (ГЛАП), у 43 (25,3 %) — выявле(
ны признаки стадии СПИД(ассоциированного
комплекса (СПИД(АК), у 18 (10,6 %) — наблю(
далась клиника СПИДа. В 1 (0,5 %) случаев
ретроспективно была установлена стадия ост(
рого заболевания.
При наблюдении 30 больных в динамике
установлено, что средняя продолжительность
периода носительства (от момента верифика(
ции диагноза до ГЛАП) составила (2,0±0,5) го(
да, длительность течения ГЛАП — (2,7±
0,6) лет, СПИД(АК и стадии СПИДа — (2,0±
0,8) и (1,0±0,6) года соответственно. При при(
соединени к ВИЧ(инфекции туберкулеза дли(
тельность течения заболевания резко сокра(
щается, что обусловлено выраженным катабо(
лизмом (снижением массы тела, нарастанием
астенизации больного).
Стадия ГЛАП характеризовалась увеличе(
нием лимфатических узлов. Наиболее часто
увеличивались передние и задние группы
шейных лимфатических узлов — у 79,6 %
больных, подмышечные — у 68,5 %. Увели(
ченные подчелюстные лимфатические узлы
определены у 42,6 % больных. Затылочные
По прошествии 23 лет с момента описания
первых случаев ВИЧ/СПИДа заболеваемость
этой фатальной инфекцией стабильно продол(
жает расти. В 2003 году количество инфи(
цированых ВИЧ(инфекцией лиц достигло
42,3 млн. человек, а умерших от СПИДа —
20 млн. [1, 2]. По прогнозам специалистов в
2007 году эти показатели увеличатся на
4,8 млн. случаев среди инфицированных и на
2,9 млн. летальных исходов. Согласно гло(
бальной статистике, представленной на 15(й
Международной конференции, посвященной
проблемам ВИЧ/СПИДа (Таиланд, 11.07.04),
Африка по(прежнему занимает лидирующее
положение по показателям инфицированности
населения (более 11 %), что существенно по(
влияло на среднюю продолжительность жиз(
ни, детскую смертность и привело с значитель(
ным социально(экономическим изменениям
[1]. В рабочем докладе ВОЗ (май 2003 г.) вы(
сказана обеспокоенность темпами развития
пандемии в странах постсоветского простран(
ства. Так, Украина (330 тыс.) и Эстония (8 тыс.)
занимают лидирующее положение в Европе по
соотношению количества ВИЧ(инфицирован(
ных и населения страны [3].
Активная пропаганда профилактических
мероприятий и широкое использование высо(
коактивной антиретровирусной терапии
(HAART) в экономически развитых странах
Европы и Америки позволили сократить ко(
личество новых случаев инфицирования и
увеличить продолжительность жизни пациен(
тов с ВИЧ [4]. Несмотря на полученные ре(
зультаты, проблема антиретровирусной тера(
пии стоит особо остро в странах с высоким рис(
ком заражения ввиду значительной стоимо(
сти лечения, и Украина не является исключе(
нием. В связи с этим терапия оппортунисти(
ческих инфекций по(прежнему занимает
главное место при лечении больных данной
категории [5].
Клинический спектр проявлений СПИДа
зависит от доминирующих оппортунистиче(
ских заболеваний, однако частота развития
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узлы увеличились у 17 % больных, надклю(
чичные — у 12 %, бедренные — у 7 %, подко(
ленные — у 5 %. При ГЛАП астеновегетатив(
ный синдром наблюдался у 16 % больных.
При стадии СПИД(АК у больных отмеча(
лись типичные проявления, такие как продол(
жительное повышение температуры (86 %),
потеря массы тела (48 %), значительный ас(
теновегетативный синдром (88 %) и продол(
жительная диарея (23 %). Первые признаки
иммунодефицита больных со СПИД(АК сле(
дущие: появление кандидоза (35 %), бактери(
альных повторных пневмоний (25 %), герпе(
тических инфекций (13 %), грибковых и бак(
териальных диссеминированных процессов на
коже (стафило(стрептодермия — 14 %, эпи(
дермофития — 2 %). При герпетической ин(
фекции чаще всего наблюдались рецидиви(
рующие поражения кожи и слизистых оболо(
чек, вызванные VZV и HSV.
При обследовании 18 лиц, умерших от
СПИДа, сепсис выявлен в 5 случаях, саркома
Капоши — в 1, токсоплазмоз головного моз(
га — в 1. Туберкулезные поражения были до(
минирующими — на аутопсии наблюдались у
11 умерших: туберкулезный менингит — 3
случая, гематогенно(диссеминированный ост(
рейший туберкулез — 5, инфильтративный и
диссеминированный туберкулез — 3.
Среди оппортунистических заболеваний
первое место у лиц со СПИД(АК и СПИДом за(
нимает туберкулез — 46 (75,4 %) больных. У
более чем половины случаев наблюдалась ас(
социация распространенного кандидоза и ту(
беркулеза. У 10 (21,7 %) больных туберкуле(
зом отмечены ограниченные поражения лим(
фатических узлов шеи и средостения. Гемато(
генно(диссеминированный туберкулез с раз(
витием милиарного туберкулеза, менингоэн(
цефалита, поражения печени и почек наблю(
дался у 5 (10,9 %) больных. Заболевание име(
ло острейшее течение и сопровождалось гек(
тической лихорадкой, желтушным, менинго(
энцефалитическим и гепатолиенальным син(
дромами. Респираторные проявления выра(
жены были незначительно. При таком клини(
ческом течении отмечено отсутствие типич(
ной симптоматики туберкулеза легких по дан(
ным рентгенограммы в течение первых двух
недель, однако в последующем развивалась
картина, характерная для гематогенно(диссе(
минированного процесса, что послужило при(
чиной поздней диагностики заболевания. У
всех больных на рентгенограмме вместо ми(
лиарных высыпаний наблюдались диффузные
облакоподобные тени. Такое течение туберку(
леза ранее описывали как острейший, тифо(
подобный вариант (болезнь лантузи).
При обследовании больных с туберкуле(
зом на фоне ВИЧ(инфекции прикорневая аде(
нопатия была выявлена в 43,5 % случаев, ин(
терстициальные изменения — в 65,2 %. Обра(
зование выпота наблюдалось у 21,7 % боль(
ных. Гематогенная диссеминация с развити(
ем туберкулезного гепатита, нефрита, менин(
гоэнцефалита отмечалась в 37 % случаев. По(
ражение верхних отделов встречалось ред(
ко — лишь у 5 больных с ВИЧ(инфекцией.
Формирования полости распада, каверны у
больных не отмечено.
У больных с ГЛАП достоверно (p<0,05)
уменьшился уровень лимфоцитов в крови по
сравнению с уровнем у лиц в стадии носитель(
ства и увеличилась моноцитарная реакция
(таблица). Также наблюдалось прогрессирую(
щее снижение общего количества Т(лимфоци(
тов и Т(хелперов (рисунок). У 26,1 % больных
ВИЧ первичные проявления туберкулеза
наблюдались при уровне Т(хелперов выше
300 клеток в 1 мкл. Распространенное диссе(
минированное течение отмечалось в тех слу(
чаях, когда уровень Т(хелперов снижался ме(
нее 200 клеток в 1 мкл.
Выявлено изменение интегрального пока(
зателя клинической крови — индекса сдвига
лейкоцитов крови. Так, в стадию носительст(
ва, ГЛАП и СПИДа наблюдалось достоверное
возрастание уровня ИСЛК (таблица). В то же
время показатели эффективности фагоцитоза
снижались (p<0,05), о чем свидетельствует ди(
намика показателей фагоцитарной активно(
сти и индекс завершенности фагоцитоза.
У больных поздних стадий наблюдалась
анемия. Так, при СПИДе абсолютное количе(
Показатели гемограммы у больных с ВИЧинфекцией в зависимости от стадии заболевания
Примечания: 1. ИСЛК — индекс сдвига лейкоцитов крови; ИЗФ — индекс завершенности фаго(
цитоза; ФА — фагоцитарная активность.
2. * p<0,05.
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ство эритроцитов составляло (2,0±0,9)·1012/л,
при СПИД(АК и ГЛАП — (3,0±0,8)·1012/л и
Динамика количества Т(лимфоцитов (1) и Т(хел(
перов (2) в зависимости от стадии ВИЧ(инфекции
(4,0±1,0)·1012/л соответственно. Показатели
лейкопении при СПИДе колебались в широ(
ких пределах от 0,8·109/л до 3,5·109/л.
У больных в стадию СПИД(АК и СПИДа
наблюдалась диспротеинемия за счет увеличе(
ния количества IgG и IgM и уменьшения со(
держимого IgA. Также у больных в зависимо(
сти от стадии болезни возрастал уровень цир(
кулирующих иммунных комплексов и ауто(
антител.
Таким образом, среди оппортунистиче(
ских инфекций у больных СПИДом домини(
рует туберкулез. Особенностью течения тубер(
кулеза на фоне ВИЧ(инфекции является ост(
рое течение с гематогенным распространени(
ем процесса по типу сепсиса. Более чем у тре(
ти больных туберкулез сопровождается кан(
дидозом кожи и слизистых оболочек.
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ТУБЕРКУЛЬОЗ ПРИ ВІЛ0ІНФЕКЦІЇ
М.І. Краснов, О.В. Мотлохова, А.В. Сохань
Обстежено 170 хворих з різними стадіями ВІЛ(інфекції. Встановлено, що найбільш частим опор(
туністичним захворюванням є туберкульоз, який характеризується гематогенною дисемінацією та
блискавичним перебігом. Розповсюджений кандидоз шкіри та слизових оболонок часто супроводжує
опортуністичні захворювання.
Ключові слова: туберкульоз, ВІЛінфекція, гематогенна дисемінація, кандидоз.
TUBERCULOSIS IN HIV0INFECTION
M.I. Krasnov, O.B. Motlokhova, A.V. Sokhan
170 patients with different stages of HIV(infection were observed. The most frequent opportunistic di(
sease is tuberculosis characterized by hematogenic dissemination and fulminate course, has been showed in
the investigation. Spread candidiasis of skin and mucous tissues accompanied by opportunistic infection.
Key words: tuberculosis, HIVinfection, hematogenic dissemination, candidiasis.
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ЗНАЧЕННЯ ГЕНЕАЛОГІЧНИХ ФАКТОРІВ
У СИСТЕМІ РАННЬОЇ ДІАГНОСТИКИ
ТА ПРОГНОЗУВАННІ РОЗВИТКУ ОСТЕОПЕНІЇ У ДІТЕЙ
Т.В. Фролова
Харківський державний медичний університет
За результатами комплексного обстеження (клініко(анамнестичного тестування та
ультразвукової кісткової денситометрії) 1126 дітей: 516 постійних мешканців Харкова
та 610 дітей, які мешкають у сільських районах області, — у порівняльному аспекті
вивчено частоту генеалогічних факторів та стигм фенотипу, їхню діагностичну цінність
і прогностичне значення та обґрунтовано алгоритм оцінки ризику розвитку остеопенії у
дітей, який може застосовуватися у системі ранньої діагностики та формуванні груп
динамічного спостереження і клініко(інструментальної верифікації порушень структур(
но(функціонального стану кісткової тканини у дітей.
Ключові слова: діти, прогнозування, рання діагностика, остеопенія.
кають у сільських районах Харківської облас(
ті. Програма обстеження складалась із кліні(
ко(анамнестичного тестування з поглибленим
вивченням генеалогічних особливостей дити(
ни, вивчення фактичного харчування, ультра(
звукової кісткової денситометрії з урахуван(
ням стану фізичного розвитку, лабораторних
методів дослідження та ін.
Першу групу становили 212 дітей з остео(
пенією різного ступеня, другу — 914 дітей без
порушень структурно(функціонального стану
кісткової тканини.
Результати та їх обговорення. Вік матері
на момент народження дитини у першій групі
становив в середньому (24,8±4,3) року, у дру(
гій — (24,2±2,2) року, однак у другій групі до(
стовірно (р<0,05) частіше вік матері на мо(
мент народження дитини становив 20–29 ро(
ків — у (73,3±1,4) % дітей, тоді як у дітей з
остеопенією достовірно частіше вік матері на
момент народження дитини перевищував 30
та навіть 40 років — у (27,4±3,1) й (2,8±
1,1) % дітей відповідно. Слід також зазначи(
ти, що підвищення ризику розвитку остеопе(
нії може бути пов’язане з надто молодим віком
матері (≤19 років), що підтверджується досто(
вірно більшою частотою остеопенії у дітей, на(
роджених від юних матерів. Отже, в цілому
вік матері на момент народження значущо
впливає (η2=37,0 %) на ризик дисметаболіч(
них порушень кісткової тканини в постна(
тальному онтогенезі та є високоінформа(
тивною ознакою (р<0,0001) для оцінки ризи(
ку розвитку остеопенії (І
1
=0,390 біт).
П Е Д І А Т Р І Я
ПЕДІАТРІЯ
Незважаючи на те що в останні роки пато(
логія опорно(рухового апарату займає одне з
провідних місць в структурі загальної захво(
рюваності дітей та підлітків, кісткова ткани(
на залишається як колись найменш вивченим
питанням у педіатрії [1–3]. За даними [1, 4,
5], діагностика остеопенії та остеопорозу в ди(
тячому віці ґрунтується на сукупності анам(
нестичних даних, скарг, клінічної картини,
даних рентгенологічного, денситометрично(
го, біохімічного та гістоморфологічного до(
сліджень. На теперішній час особлива увага
науковців приділяється саме вивченню гене(
алогічних факторів, які займають одне з пер(
ших місць серед факторів ризику розвитку
даної патології [1, 6]. Оцінка ризику пору(
шень структурно(функціонального стану
кісткової тканини у дітей може бути проведе(
на шляхом комплексного урахування гене(
алогічних факторів та стигм фенотипу в си(
стемі ранньої діагностики та шляхом форму(
вання груп діагностичної активності й дифе(
ренційованого динамічного спостереження за
дітьми шкільного віку.
Мета дослідження полягала у вивченні
частоти окремих генеалогічних факторів та
стигм фенотипу з визначенням їх діагностич(
ної цінності та прогностичного значення що(
до розвитку остеопенії у дітей.
Матеріал і методи. За допомогою розроб(
леної програми експедиційного обстеження
організованих колективів обстежено 1126 ді(
тей віком 9–16 років, з них 516 постійних
мешканців м. Харкова та 610 дітей, які меш(
69
МЕДИЦИНА СЬОГОДНІ І ЗАВТРА. 2006. № 2
Матері дітей з остеопенією палили у стар(
товому періоді в 3 рази частіше, ніж матері ді(
тей другої групи: (20,3±2,8) й (6,9±0,8) % від(
повідно; р<0,0001. Таким чином, паління ма(
тері у стартовому періоді має діагностичне
значення (η2=19,0 %) та високу інформатив(
ність (І
2
=0,359 біт) для ризику розвитку остео(
пенії.
Наявність патології кісткової системи у
матері зареєстрована з частотою (14,6±2,4) %
у першій групі дітей та (6,4±0,8) % — у другій
(р<0,0001). Таким чином, ризик розвитку
остеопенії у дітей, пов’язаний з наявністю
у матерів патології кісткової системи, в 4 ра(
зи вищий, а значний вплив цього фактора
(η2=16,0 %) та його достатньо висока інформа(
тивність (І
2
=0,161 біт) дозволяють використо(
вувати цей індикатор у системі оцінки ризи(
ку розвитку остеопенії. Наявність в анамнезі
матері переломів (η2=9,0 %) зареєстрована
достовірно (р<0,001) частіше у дітей першої
групи — (9,0±2,0) %, ніж у дітей другої —
(3,0±0,6) %, що свідчить про інформативність
цього фактора (І
19
=0,153 біт).
Також достовірно (р<0,001) встановлено,
що наявність хронічної патології у матері під
час стартового періоду є інформативним фак(
тором ризику розвитку остеопенії у дитини: у
матерів дітей першої групи хронічні захворю(
вання мали місце частіше — у (84,0±2,5) %,
ніж у матерів дітей другої групи — у (75,4±
1,4) %; загальна інформативність цього фак(
тора становила І
8
=0,100 біт, а сила впливу —
η2=14,0 %. Так, хронічні захворювання нирок
у матерів дітей першої групи достовірно
(р<0,001) вище — (20,3±2,8) %, ніж у матерів
другої групи — (13,7±1,1) %; відносний ри(
зик виникнення остеопенії у дітей, народже(
них від матерів з хронічними захворювання(
ми нирок, в 6 разів вищий, інформативність
фактора — І
8
=0,098 біт. Наявність хронічних
захворювань шлунково(кишкового тракту у
матерів дітей обох груп — (35,8±3,3) і (11,6±
1,1) % відповідно — (η2=10,0 %) є достовір(
ним (р<0,0001) фактором формування ризи(
ку виникнення остеопенії, що свідчить про ви(
соку інформативність (І
16
=0,763 біт) та діаг(
ностичну цінність цього фактора. Наявність
у матері хронічних неспецифічних захворю(
вань легень (ХНЗЛ) до вагітності (η2=6,0 %)
також є достовірним (р<0,0001) фактором
формування ризику розвитку остеопенії. Так,
серед матерів дітей першої групи ХНЗЛ заре(
єстровані у (31,6±3,2) %, тоді як серед матерів
дітей другої групи у (15,5±1,2) %, що свідчить
про високу інформативність (І
16
=0,321 біт) та
діагностичну цінність даного фактора. Часто(
та захворювань серцево(судинної системи
(η2=3,0 %) у матерів дітей першої групи ста(
новила (32,5±3,2) %, що достовірно (р<0,001)
перевищує відповідний показник другої гру(
пи — (19,5±1,3) % та визначає інформатив(
ність (І
16
=0,196 біт) і прогностичну цінність
цього фактора. Наявність захворювань серце(
во(судинної системи у матері у 2,5 раза підви(
щує відносний ризик формування остеопенії
у дітей.
Проаналізувавши результати наших спо(
стережень, ми дійшли висновку, що вік бать(
ка на момент народження дитини практично
не впливає (η2=3,0 %) на ризик дисметаболіч(
них порушень кісткової тканини (р=0,067) та
подальший розвиток остеопенії (І
23
=0,070 біт).
Проте, нами встановлено, що наявність у бать(
ка патології кісткової системи має діагнос(
тичне значення (η2=14,0 %) та високу інфор(
мативність (І
8
=0,178 біт). Наявність в анам(
незі у батька переломів (η2=11,0 %) зареєстро(
вана достовірно (р<0,0001) частіше у першій
групі — (10,8±2,1) %, ніж у другій — (3,8±
0,6) %, що свідчить про інформативність да(
ного фактора (І
13
=0,171 біт) та його вплив
(η2=11,0 %). Наявність хронічних захворю(
вань у батька зареєстрована практично з од(
наковою частотою (р=0,376) в обох групах —
(78,3±2,8) та (77,1±1,4) % відповідно.
За результатами вивчення фенотипічних
особливостей дітей обох груп з’ясовано, що їх
частота та виразність впливає на подальший
розвиток остеопенічних порушень (в подаль(
шому розглянуті у ранговій послідовності).
Аномалії вушних раковин достовірно
(р<0,0001) частіше діагностовано у дітей пер(
шої групи — у (24,1±2,9) %, ніж у дітей другої
групи — у (8,2±0,9) %, і мають діагностичну
інформативність (І
2
=0,219 біт). Аномалії со(
матотипу (гіпер(, гіпотелоризм) у дітей з по(
рушенням структурно(функціонального ста(
ну кісткової тканини діагностовано в 2 рази
частіше — (18,4±2,7) й (9,4±1,0) % відповід(
но (р<0,0001), що свідчить про системний
вплив (η2=21,0 %) метаболічних процесів,
діагностичну цінність (І
2
=0,151 біт) та прогно(
стичне значення цієї стигми фенотипу.
Наявність плоскої ступні достовірно
(р<0,0001) частіше (у 2,5 раза) діагностовано
у дітей першої групи — (14,8±2,4) %, що до(
зволяє застосовувати діагностичну цінність
(І
7
=0,243 біт) цієї стигми (η2=15,0 %). Анало(
гічні показники властиві стигмі «сандалевид(
на щілина» (η2=13,0 %), частота якої серед ді(
тей з остеопенією вища — (13,7±2,4) та (4,5±
0,7) % відповідно, діагностична цінність ста(
новить (І
10
=0,294 біт), а відносний ризик роз(
витку остеопенії в 5–6 разів вищий (р<0,0001).
Встановлено, що сколіотична постава у дітей
першої групи мала місце в (36,8±3,3) % випад(
ків, що достовірно (р<0,001) частіше, ніж се(
ред дітей другої групи — в (11,3±1,0) %, та
свідчить, насамперед, про високу діагностичну
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цінність (І
11
=0,845 біт) та вплив (η2=12,0 %)
первинних метаболічних порушень на стан
кісткової та сполучної тканини. Підтверд(
женням цього взаємозв’язку є висока частота
гіпермобільності суглобів (η2=10,0 %) серед
дітей першої групи — (12,3±2,3) %, що досто(
вірно (р<0,001) більше, ніж серед дітей другої
групи — (3,7±0,6) %. Вивчення частоти ано(
малій росту та розвитку зубів (η2=9,0 %; до
цієї стигми були зараховані й випадки підви(
щеного стирання емалі) дозволило з’ясувати,
що такі прояви мали місце у (29,7±3,1) % ді(
тей першої та у (12,9±1,1) % дітей другої гру(
пи (р<0,001). Частота найбільш діагностично
значущих генеалогічних факторів наведена
в табл. 1.
За даними вивчення частоти окремих ге(
неалогічних факторів та стигм фенотипу, за(
стосовуючи стандартизовану процедуру ви(
значення діагностичної цінності та прогно(
Таблиця 1. Частота, діагностична цінність та прогностичне значення
генеалогічних факторів та стигм фенотипу дітей шкільного віку
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стичного значення кожного із факторів, оп(
рацьовано прогностичний алгоритм (табл. 2).
Принципи прогнозування базуються на послі(
довній процедурі розпізнавання з використан(
ням табличного алгоритму, критеріями про(
гнозу в якій є найбільш інформативні та зна(
чущі. Застосування прогностичного алгорит(
му реалізує патометричний підхід до оцінки
ризику розвитку остеопенії. Принцип прий(
няття прогностичного рішення у прогностич(
ному алгоритмі досить простий і зводиться до
додавання патометричних коефіцієнтів за
Продовження таблиці 1
Примітки: 1. По кожному індикатору визначають його наявність або відсутність, а відповідні
патометричні коефіцієнти додають до досягнення порогової суми коефіцієнтів (–13 або +19).
2. ПК — прогностичний коефіцієнт.
Таблиця 2. Алгоритм оцінки ризику порушень структурнофункціонального стану
кісткової тканини за генеалогічними факторами та стигмами фенотипу
умов додержання послідовності аналізу гене(
алогічних факторів та стигм фенотипу.
Приклад, який демонструє застосування
алгоритму: Віталій К., 9 років. Для з’ясуван(
ня ризику розвитку остеопенії проведено
клінічне обстеження дитини та опитування
матері, що дозволило встановити: хлопчик
знаходиться на диспансерному обліку у зв’яз(
ку з хронічним гастритом (ПК=+4,5); у дити(
ни має місце аномалія (загострення) вушних
раковин (ПК=+4,7), аномалія росту зубів
(прогнатія; ПК=+3,9), вік матері на момент на(
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родження дитини становив 30 років (ПК=+2,1)
та у стартовому періоді вона палила 3–4 ци(
гарки на добу (ПК=+4,6). Процедуру прогно(
зування зупинено, оскільки досягнуто про(
гностичний поріг ПП>+19 (ДС=+4,5+4,7+
3,9+2,1+4,6=19,8). Таким чином, можна з до(
статньою для клінічної діагностики достовір(
ністю (при ПС
max
=19, помилка не перевищує
1,0 %) констатувати наявність у Віталія К. ви(
сокого ризику розвитку остеопенії, що потре(
бує подальшого обстеження дитини.
Верифікацію розробленого нами алгорит(
му виконано у двох групах дітей і доведено, що
частота помилок першого роду (наявність
остеопенії за відсутності високого ризику по
анкеті діагностована у 2 дітей) становить
0,9 %, а помилок другого роду (у 45 дітей ви(
явлено високий ризик розвитку остеопенії, але
не підтверджено додатковими методами) —
4,3 %. Отже, специфічність прогностичного ал(
горитму становить 95,7 %, а його чутливість —
99,1 %, що дозволяє рекомендувати його у
якості попереднього етапу відбору дітей для
діагностики структурно(функціонального ста(
ну кісткової тканини і вирішення питання що(
до профілактичних або лікувальних заходів.
Висновки
1. Генеалогічні фактори та стигми фено(
типу мають діагностичну та прогностичну
цінність щодо ризику розвитку остеопенічних
порушень у дітей.
2. Опрацьовані генеалогічні та фенотипіч(
ні критерії діагностики та прогнозування роз(
витку остеопенії у дітей дали підставу для роз(
робки відповідних алгоритмів.
3. Обґрунтовані алгоритми оцінки ризику
розвитку остеопенії у дітей сприятимуть удо(
сконаленню ранньої діагностики остеопеніч(
них порушень та формуванню груп диспансер(
ного нагляду.
4. Подальші дослідження з метою удоско(
налення системи діагностики структурно(
функціонального стану кісткової тканини
повинні бути спрямовані на вивчення впливу
антенатального періоду та розвитку на першо(
му році життя у взаємозв’язку зі станом со(
матичного здоров’я дітей шкільного віку.
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ЗНАЧЕНИЕ ГЕНЕАЛОГИЧЕСКИХ ФАКТОРОВ В СИСТЕМЕ РАННЕЙ ДИАГНОСТИКИ
И ПРОГНОЗИРОВАНИИ РАЗВИТИЯ ОСТЕОПЕНИИ У ДЕТЕЙ
Т.В. Фролова
По результатам комплексного обследования (клинико(анамнестического тестирования и ультра(
звуковой костной денситометрии) 1126 детей: 516 человек, постоянно проживающих в г. Харькове,
и 610 детей, проживающих в сельских районах Харьковской области, — в сравнительном аспекте
изучена частота генеалогических факторов и стигм фенотипа, их диагностическая ценность и про(
гностическое значение и обоснован алгоритм оценки риска развития остеопении у детей, который
может использоваться в системе ранней диагностики и формировании групп динамического наблю(
дения и клинико(инструментальной верификации нарушений структурно(функционального состоя(
ния костной ткани у детей.
Ключевые слова: дети, прогнозирование, ранняя диагностика, остеопения.
THE PECULIARITIES OF GENEALOGIC’S FACTORS IN SYSTEM OF EARLY DIAGNOSTICS AND FORECAST
OF OSTEOPENIA IN CHILDREN
T.V. Frolova
As a result of complex research (clinical and anamnestic testing and ultrasound bone densitometry) of
1126 children: 516 who live in Kharkov and 610 children living in the rural districts of Region the frequency
of genealogical factors and stigmas of phenotype, their diagnostic value and prognostic importance were stu(
died in a comparative aspect. The algorithm of estimation of osteopenia risk was grounded in children, and can
be used in the system of early diagnostics and forming the groups of dynamic supervision and clinical and
instrumental verification of violations of the structural and functional state of bone tissue in children.
Key words: children, forecasting, early diagnostic, osteopenia.
Поступила 05.04.06
П Е Д І А Т Р І Я
73
МЕДИЦИНА СЬОГОДНІ І ЗАВТРА. 2006. № 2
ИЗМЕНЕНИЯ СИСТОЛИЧЕСКОЙ И ДИАСТОЛИЧЕСКОЙ ФУНКЦИИ
ЛЕВОГО ЖЕЛУДОЧКА ПРИ ОСТРЫХ ЛЕЙКОЗАХ У ДЕТЕЙ
Ю.В. Одинец, О.А. Афанасьева, Т.С. Введенская*
Харьковский государственный медицинский университет
*ИОЗДП АМН Украины, г. Харьков
Проведено исследование частоты и характера изменений систолической и диастолической
функции у 76 детей, больных острым лейкозом (ОЛ), в возрасте от 2 до 18 лет, получаю(
щих полихимиотерапию (ПХТ) по стандартным протоколам. Установлено, что у детей с
ОЛ происходят выраженные нарушения функциональной способности миокарда, причем
у части они определяются еще до начала терапии. При увеличении числа курсов ПХТ ухуд(
шаются показатели расслабления миокарда ЛЖ, а затем и показатели сократительной
его способности, т. е. токсическое воздействие на миокард приводит к нарушению эласти(
ческих свойств ЛЖ и перестройке его диастолического кровотока. У детей с миелобласт(
ным вариантом ОЛ происходят более значительные изменения как систолической, так и
диастолической функции ЛЖ, и регистрируются они на более ранних этапах. Допплер(
эхокардиографическое исследование является наиболее чувствительным из неинвазив(
ных методов раннего выявления повреждений миокарда при ОЛ у детей.
Ключевые слова: острый лейкоз, дети, полихимиотерапия, кардиотоксичность, сис
толическая функция, диастолическая функция.
ляет собой способность желудочка к расслаб(
лению и полноценному кровенаполнению его
камер в период диастолы [6], характеризую(
щейся состоянием двух ее основных свойств:
активного расслабления и пассивного напол(
нения, которое определяется жесткостью мио(
карда [2, 3]. Последняя, в свою очередь, зави(
сит от толщины стенки и массы миокарда, ко(
торая может увеличиваться как за счет гипер(
трофии миофибрилл, так и в результате ин(
фильтрации миокарда; от наличия в нем зон
фиброза, геометрии камер, может быть связа(
на с увеличением давления наполнения в ре(
зультате перегрузки объемом, т. е. соотноше(
ния давление–объем [4, 7].
Возможно, оценка диастолы сердца рас(
ширит представления о механизмах возник(
новения кардиотоксических осложнений у де(
тей с ОЛ, будет способствовать их раннему вы(
явлению и совершенствованию методов диф(
ференцированного лечения таких больных.
Работы, посвященные вопросу повреждения
сердца при ОЛ у детей, немногочисленны, и
толкования их неоднозначны [1, 8]. Изучение
же диастолической функции проводилось в
основном у взрослых пациентов [9].
В связи с указанным представляется целе(
сообразным изучение систолической и диасто(
лической функций ЛЖ при ОЛ у детей.
Материал и методы. Под наблюдением на(
ходилось 76 детей в возрасте от 2 до 18 лет,
страдающих ОЛ (62 пациента с лимфобласт(
ными формами и 14 — с миелобластными) —
50 мальчиков и 26 девочек. Все больные раз(
В настоящее время проблема терапии ост(
рых лейкозов (ОЛ) по(прежнему остается ак(
туальной. Несмотря на значительные успехи,
достигнутые за последние несколько лет, не
решена проблема профилактики и лечения
многочисленных осложнений, возникающих
в процессе полихимиотерапии (ПХТ). Только
благодаря усилению ПХТ путем увеличения
доз препаратов, комбинации различных цито(
статиков удалось добиться увеличения выжи(
ваемости детей с ОЛ: с лимфобластными фор(
мами — до 75–80 %, с миелобластными — до
40–45 %, что согласуется с данными лучших
клиник Европы [1].
Успехи терапии ОЛ и прогноз заболевания
во многом зависят от своевременности прове(
дения всех протоколов, предусмотренных
программой терапии, что нередко осложняет(
ся в связи с развитием в процессе лечения ток(
сических эффектов, прежде всего со стороны
сердечно(сосудистой системы, которые, в
свою очередь, могут привести к необратимым
последствиям, ухудшающим прогноз заболе(
вания и качество жизни пациента. В связи с
этим изучение патогенетических механизмов
повреждения сердца и разработка методов
ранней диагностики таких нарушений оста(
ются актуальными.
Установлено, что нарушение диастоличе(
ской функции (ДФ) может появиться ранее сис(
толической дисфункции и самостоятельно обу(
словить возникновение клинических призна(
ков сердечной недостаточности [2–5]. ДФ ле(
вого желудочка (ЛЖ), как известно, представ(
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делены на две группы: 1(я — с клиническими
признаками поражения сердца (41 ребенок),
2(я — без них (35 детей). Исследование прово(
дилось на базе областного детского гематоло(
гического отделения ГДКБ № 16 г. Харькова.
Постановка диагноза ОЛ предусматрива(
ла морфоцитохимическое и цитогенетическое
исследования, иммунофенотипирование бла(
стных клеток. У большинства детей с ОЛЛ
(84,2 %) диагностирован В(линейный тип (у
71,05 % из них — пре(пре(В тип, т. е. common,
у 13,15 % — пре(В тип), Т(линейный — у
15,8 %. При миелобластных формах опреде(
лены: у 4 детей — М4 вариант, у 3 — М1, по
2 детей — М0, М2 и М5 и у 1 ребенка — М3
вариант.
В дебюте заболевания практически у всех
детей отмечались симптомы интоксикации
(90,4 %), более выраженные в подростковом
возрасте. Геморрагический синдром в виде сы(
пи (69,9 %) и кровоточивости слизистых
(12,3 %) чаще всего наблюдался при миело(
бластных вариантах ОЛ. Лимфоаденопатия
чаще выявлялась при лимфобластных типах
ОЛ, чем при миелобластных (при ОЛЛ —
90,0 %, при ОМЛ — 53,8 %), увеличение пе(
чени отмечалось у большинства детей незави(
симо от варианта ОЛ (95,8 %), однако увели(
чение ее более 6 см, как и спленомегалия, дос(
товерно чаще встречалось при ОЛЛ.
Частым лабораторным признаком в дебю(
те заболевания являлась анемия, которая
встречалась у 84,9 % обследованных детей,
причем чаще при ОЛЛ, чем при ОМЛ, особенно
при уровне Нb менее 60 г/л, тромбоцитопе(
ния — чаще при ОМЛ, однако менее 20·109/л —
при ОЛЛ, лейкоцитоз — у 52,1 % больных,
более 200·109/л — у 12,3 %, лейкопения — у
23,3 % одинаково часто как при ОЛЛ, так и
при ОМЛ.
Состояние сердечно(сосудистой системы
оценивали по данным клинического и инстру(
ментальных исследований: электро( и эхокар(
диографии перед началом лечения и после ка(
ждого курса ПХТ.
Электрокардиографию проводили на 6(ка(
нальном электрокардиографе 6(NEK(4 (ГДР)
в 12 общепринятых отведениях (стандартных,
усиленных от конечностей и грудных V
1
–V
6
).
При этом оценивали показатели, характери(
зующие функции автоматизма, возбудимо(
сти, проводимости, нарушение процессов ре(
поляризации миокарда, признаки гиперфунк(
ции миокарда желудочков и предсердий.
Допплер(эхокардиографию проводили по
стандартной методике с использованием дат(
чика с частотой 3,5 МГц на аппарате «Medi(
son Live(8000» (Южная Корея). По результа(
там проведенных измерений рассчитывали
показатели внутрисердечной гемодинамики:
конечный диастолический (Vд) и конечный
систолический (Vc) объемы ЛЖ; ударный объ(
ем (УО); ударный индекс (УИ); минутный объ(
ем (МО); сердечный индекс (СИ); фракцию вы(
броса (ФВ). Сократительную способность мио(
карда оценивали по систолическому укороче(
нию диаметра ЛЖ (%S). Состояние насосной
функции определяли по ФВ. Общее перифери(
ческое сопротивление сосудов (ОПСС) рассчи(
тывали по формуле ОПСС=79,92·САД/МО,
где САД — среднее давление, которое рассчи(
тывается по формуле АДд+(АДс–АДд)/3.
ДФЛЖ оценивали по динамике наполне(
ния ЛЖ. Регистрировали следующие показа(
тели: максимальную скорость раннего диасто(
лического наполнения (Е), максимальную ско(
рость наполнения в систолу предсердий (А), от(
ношение данных скоростей (Е/А), время изо(
волюметрического расслабления (IVRT), вре(
мя замедления раннего диастолического пото(
ка (DT).
Лечение пациентов проводили по адапти(
рованным в Украине протоколам BFM (Бер(
лин–Франкфурт–Мюнстер) для различных
вариантов болезни. Дети с впервые выявлен(
ным ОЛЛ получали лечение по программе
ALL(BFM — 95/2002 в составе 3 протоколов
(І, М, ІІ или два ІІІ) интенсивной химиотера(
пии общей продолжительностью до 6 мес и
поддерживающую химиотерапию сроком до
2 лет. Выполнение І протокола продолжитель(
ностью 64 дня предполагало сочетанное по(
этапное применение преднизолона, винкри(
стина, доксорубицина, L(аспарагиназы, цик(
лофосфана, цитозара, 6(меркаптопурина и ме(
тотрексата интратекально. На М(протоколе
больные получали 6(меркаптопурин и метот(
рексат (56 дней). ІІ и ІІІ протоколы предпола(
гали применение дексаметазона, винкристи(
на, адриамицина, L(аспарагиназы, циклофос(
фамида, цитарабина, 6(тиогуанина и метот(
рексата интратекально (49–29 дней соответ(
ственно). Все препараты назначали в стан(
дартных дозах, предусмотренных в протоко(
лах, и рассчитывали на м2 поверхности тела
ребенка. Интервалы между протоколами ПХТ
составляли 2 нед. Лучевую терапию получа(
ли дети высокой группы риска и с Т(клеточ(
ным вариантом ОЛ на область головного моз(
га в дозе 12 Гр. Поддерживающая химиотера(
пия заключалась в постоянном введении
6(меркаптопурина (ежедневно) и метотрекса(
та (еженедельно) до 2 лет от начала химиоте(
рапии. Лечение пациентов с ОМЛ проводили
по программе AМL(BFM — 98/2000 с приме(
нением стандартных препаратов и доз, преду(
смотренных в протоколах.
Результаты исследования обработаны ста(
тистически. Для определения достоверности
различий показателей использовали парамет(
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рические и непараметрические критерии
Стьюдента. Корреляционный анализ проводи(
ли по Спирмену.
Результаты и их обсуждение. У части об(
следованных больных исходно выявлены нару(
шения функциональной способности сердца,
которые характеризовались наличием, по дан(
ным ЭКГ, синусовой тахикардии (28,8 %), ре(
же — брадикардии (2,7 %), аритмии (4,1 %),
нарушением процессов реполяризации в мио(
карде (31,5 %). По мере проведения химиоте(
рапии изменения на ЭКГ прогрессировали —
появлялись нарушения процессов возбудимо(
сти, проводимости, деполяризации, признаки
перегрузки и гипертрофии миокарда ЛЖ, на(
растали метаболические изменения в миокар(
де (84,9 %).
При анализе результатов ЭКГ отмечено,
что, несмотря на наличие либо отсутствие сим(
птоматики кардиопатии, у больных с ОЛ в
процессе ПХТ происходят более значительные
и разнообразные изменения ЭКГ(показателей.
При исследовании систолической функ(
ции (СФ) ЛЖ отмечалось некоторое снижение
насосной (26,3 %) и сократительной (8,5 %)
его способности еще до начала терапии, что
может свидетельствовать о влиянии интокси(
кации и, возможно, бластной инфильтрации
миокарда на его деятельность. Результаты
ЭхоКГ(исследования показателей централь(
ной и внутрисердечной гемодинамики у детей
с ОЛ в процессе ПХТ представлены в табл. 1.
тельной и насосной функции ЛЖ были досто(
верно ниже после лечения у детей обеих групп.
В дальнейшем достоверное снижение со(
кратительной функции миокарда связано, ве(
роятно, с дистрофическими процессами, про(
исходящими при токсическом влиянии ПХТ,
а также на фоне анемии, гипопротеинемии, с
чем может быть связана отечность миокарда
и, как следствие, нарушение его сократимо(
сти. Однако не было выявлено достоверной
корреляционной связи между ЭхоКГ(показате(
лями и показателями гемограммы, лишь сла(
бая прямая корреляция — между показателя(
ми ФВ ЛЖ и уровнем Нb (r=0,37; p=0,05).
Учитывая снижение в дебюте заболевания
у детей с ОЛ значений ОПСС в сочетании с по(
вышением значений УО, МО, до начала лече(
ния преобладал гиперкинетический тип гемо(
динамики, частота которого увеличивалась к
середине терапии, что можно рассматривать
как вариант адаптации. К концу же терапии
возрастала частота гипокинетического типа,
что, очевидно, свидетельствует об истощении
компенсаторных возможностей по мере про(
ведения ПХТ и более выражено в группе де(
тей с кардиопатиями.
Таким образом, полученные результаты
свидетельствуют о нарушении СФ ЛЖ, обу(
словленном, по(видимому, частично умень(
шением венозного притока (увеличением по(
стнагрузки ЛЖ в виде повышения ОПСС) и
частично снижением сократительной способ(
Таблица 1. Характеристика СФ у детей с ОЛ в динамике лечения в зависимости
от наличия кардиопатии (M±m)
Примечание. Здесь и в табл. 2. Достоверность различий между показателями: р
1
— до и после
лечения; р
2
— после лечения у детей с наличием кардиотоксических осложнений и без них.
Отмечена тенденция к увеличению в процессе
лечения полостей ЛЖ, которые были достовер(
но выше у детей с клиническими признаками
поражения сердца, и, соответственно, сниже(
ние сократительной функции миокарда у
53,9 % больных. Причем показатели сократи(
ности миокарда, возможно, вследствие отека,
дистрофических изменений в кардиомиоци(
тах, фиброза.
При исследовании ДФ ЛЖ у детей с ОЛ
также выявлены значительные ее изменения
как до лечения, так и в процессе терапии, при
П Е Д І А Т Р І Я
76
МЕДИЦИНА СЬОГОДНІ І ЗАВТРА. 2006. № 2
этом нарушения эти прогрессировали (табл. 2).
Не все исследуемые показатели диастоличе(
ского наполнения ЛЖ достоверно различа(
лись до и после лечения. Это можно объяснить
наличием разных типов трансмитрального
кровотока у больных с ОЛ и значительную его
динамику в процессе терапии.
Достоверных различий показателей DT у
детей до и после лечения, а также в зависимо(
сти от групп не выявлено, однако отмечалась
тенденция к укорочению времени замедления
раннего диастолического наполнения в груп(
пе больных с кардиопатией — увеличивалась
скорость нарастания давления в ЛЖ, что сви(
Таблица 2. Показатели ДФ у детей с ОЛ в динамике лечения в зависимости
от наличия кардиопатии (M±m)
До начала лечения у части детей (28,1 %)
отмечалось нарушение процессов расслабле(
ния ЛЖ — уменьшалась амплитуда пика Е и
возрастала — пика А, т. е. ухудшалось раннее
диастолическое наполнение ЛЖ и компенса(
торно увеличивалось наполнение в фазу пред(
сердной систолы, что может быть связано с уп(
лотнением миокарда за счет бластной ин(
фильтрации, а также возможной отечности,
связанной с гипопротеинемией.
После проведения первого протокола ле(
чения Е и А трансмитрального кровотока сни(
жались в сочетании с увеличением IVRT мио(
карда ЛЖ, т. е. формировалось нарушение ДФ
ЛЖ по типу недостаточной релаксации уже у
53,1 % детей.
При дальнейшей ПХТ у части детей име(
ли место такие нарушения трансмитрального
кровотока, как усиление растяжимости сер(
дечной мышцы: увеличение амплитуды пика
Е, уменьшение — пика А, укорочение интер(
валов IVRT и DT; кроме того, происходило
снижение податливости желудочков и возрас(
тало давление в левом предсердии (в виде на(
растания пика А).
К концу же терапии достоверно нарастала
Е и незначительно уменьшалась А левого пред(
сердия. Увеличение длительности ПХТ приво(
дило к изменению ДФ, характеризующемуся
повышением давления наполнения ЛЖ, что
свидетельствует о более выраженных наруше(
ниях эластичности миокарда, и регистрирова(
лось достоверно чаще у детей со сниженной СФ.
Продолжительность фазы IVRT в процес(
се терапии увеличивалась, т. е. скорость ре(
лаксации миокарда уменьшалась, что отража(
ет замедление быстроты падения давления в
ЛЖ и косвенно отражает нарушение его рас(
слабления.
детельствовало о снижении податливости его
стенок.
У детей без изменения СФ нарушение ДФ
появлялось лишь к концу лечения. У детей
этой группы Е была достоверно ниже, чем у
детей с клиническими признаками пораже(
ния сердца, и ниже, чем до начала лечения.
Разницы между скоростями наполнения ЛЖ
в систолу предсердий между детьми исследуе(
мых групп не выявлено: амплитуда пика А бы(
ла достоверно ниже, чем до лечения, т. е. не(
смотря на снижение наполнения ЛЖ в раннюю
диастолу вклад систолы предсердий компенса(
торно не увеличивался, что указывает на диф(
фузный характер поражения миокарда, затра(
гивающий и левое предсердие. Выявленные из(
менения свидетельствуют о нарушении эласти(
ческих свойств ЛЖ и у детей этой группы и о
возможном развитии в дальнейшем у них бо(
лее серьезных нарушений гемодинамики.
Таким образом, несмотря на сохранную
СФ у больных с ОЛ нарастали изменения ДФ,
что следует рассматривать как начальные про(
явления поражения сердца. Это подтвержда(
ется и более ранним появлением нарушения
ДФ и у детей со сниженной сократительной
способностью миокарда еще до появления сис(
толической дисфункции. Выявлена средней
силы обратная корреляционная связь между
показателями ФВ ЛЖ и Е (r=–0,52; p=0,01),
ФВ и Е/А (r=–0,5; p=0,04), что подтверждает
развитие систолической дисфункции на фоне
нарушения диастолических свойств ЛЖ в ви(
де повышения жесткости миокарда.
При сравнительном анализе показателей
СФ и ДФ ЛЖ у детей с лимфобластными и
миелобластными вариантами ОЛ выявлены
аналогичные изменения, однако при ОМЛ по(
являлись они на более ранних этапах, чем при
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ОЛЛ, и частота их была достоверно выше. Так,
снижение сократительной и насосной функций
ЛЖ в процессе проводимой терапии выявлено
у 78,6 % детей, а нарушение процессов релак(
сации миокарда — у 90,0 %. Отмеченные из(
менения связаны, очевидно, с более интенсив(
ным режимом химиотерапии при ОМЛ.
Сравнительный анализ клинических дан(
ных в дебюте заболевания и показателей ге(
модинамики в процессе терапии позволил вы(
делить ряд прогностически неблагоприятных
факторов развития кардиальных осложне(
ний. Кардиопатия в процессе терапии досто(
верно чаще встречалась у девочек, в пубертат(
ном периоде, при миелобластном варианте
лейкоза, а также у детей высокой группы рис(
ка по основному заболеванию. Наличие в де(
бюте заболевания выраженного геморрагиче(
ского синдрома, особенно в сочетании с кро(
воточивостью слизистых, значительной лим(
фоаденопатии, гепато( и спленомегалии (осо(
бенно более 6 см), а также лейкоцитоза (осо(
бенно более 100·109/л) является прогностиче(
ски неблагоприятным фактором развития в
дальнейшем кардиоваскулярных нарушений.
Следует отметить, что у детей с ОЛ проис(
ходят значительные нарушения функцио(
нальной способности миокарда, причем диа(
столическая дисфункция появляется на более
ранних этапах, чем систолическая. При уве(
личении числа курсов ПХТ ухудшаются пока(
затели расслабления миокарда ЛЖ, а затем и
показатели сократительной его способности,
т. е. токсическое воздействие на миокард при(
водит к нарушению эластических свойств ЛЖ
и перестройке его диастолического кровотока,
на что оказывает дополнительное влияние и
перегрузка объемом вводимой жидкости во
время химиотерапии. Выявленные изменения
свидетельствуют о необходимости проведения
допплер(эхокардиографии для более раннего
выявления начальных повреждений миокар(
да и своевременной их коррекции.
Выводы
1. У детей с острыми лейкозами еще до на(
чала химиотерапии определяются изменения
как систолической (26,03 %), так и диастоли(
ческой (28,10 %) функции левого желудочка,
что свидетельствует о возможном влиянии на
миокард интоксикации и/или бластной его
инфильтрации, обусловленных основным за(
болеванием.
2. К концу терапии систолическая дис(
функция определяется уже у 53,9 % детей в
виде снижения сократительной и насосной
функций миокарда левого желудочка.
3. В процессе полихимиотерапии прогрес(
сируют и нарушения диастолической функ(
ции левого желудочка: происходит перестрой(
ка трансмитрального кровотока и изменение
расслабления миокарда у 81,3 % детей, обу(
словленное, очевидно, кардиотоксичностью
препаратов, входящих в стандартные прото(
колы терапии острого лейкоза.
4. При миелобластном лейкозе происхо(
дят более выраженные, чем при лимфобласт(
ном, изменения как систолической, так и диа(
столической функции левого желудочка, и ре(
гистрируются они на более ранних этапах, что
связано с тяжестью заболевания и более агрес(
сивными схемами химиотерапии при данном
варианте заболевания.
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ЗМІНИ СИСТОЛІЧНОЇ Й ДІАСТОЛІЧНОЇ ФУНКЦІЙ ЛІВОГО ШЛУНОЧКА ПРИ ГОСТРИХ ЛЕЙКОЗАХ
У ДІТЕЙ
Ю.В. Одинець, О.А. Афанас’єва, Т.С. Введенська
Досліджено частоту і характер змін систолічної й діастолічної функцій у 76 дітей, хворих на гос(
трий лейкоз (ГЛ), у віці від 2 до 18 років, які отримують поліхіміотерапію (ПХТ) за стандартними
протоколами. Встановлено, що у дітей с ГЛ відбуваються виражені порушення функціональної
здібності міокарда, причому у частини вони визначаються ще до початку терапії. При збільшенні
П Е Д І А Т Р І Я
78
МЕДИЦИНА СЬОГОДНІ І ЗАВТРА. 2006. № 2
кількості курсів ПХТ погіршуються показники розслаблення міокарда лівого шлуночка, а потім і
показники скорочувальної його здібності, тобто токсичний вплив на міокард призводить до пору(
шення еластичних властивостей лівого шлуночка й перебудови його діастоличного кровотоку. У дітей
з мієлобластним варіантом ГЛ відбуваються більш значні зміни як систолічної, так і діастолічної
функції лівого шлуночка, і регіструються вони на більш ранніх етапах. Доплер(ехокардіографічне
дослідження є найбільш чутливим із неінвазивних методів раннього виявлення пошкоджень міокарда
при ГЛ у дітей.
Ключові слова: гострий лейкоз, діти, поліхіміотерапія, кардіотоксичність, систолічна функція,
діастолічна функція.
THE CHANGES OF SYSTOLIC AND DIASTOLIC FUNCTION OF LEFT VENTRICULAR IN CHILDREN
WITH ACUTE LEUKEMIA
Yu.V. Odynetz, О.A. Afanasieva, Т.S. Vvedenskaya
The frequency and characteristics of the changes of systolic and diastolic function investigated in
76 children with acute leukemia (AL) at the age from 2 till 18 years. All children were treated by standard
protocols. It was established that children with AL have strongly marked disorders of functional capability
of myocardium; some part of them has had these dysfunctions before beginning of the treatment. The
indices of weakening of myocardium of left ventricular and indices of contractive capacity become worse
after increasing numbers of course of polychemotherapy. In other words, toxic influence upon myocar(
dium leads to disorders of elastic quality of left ventricular and reconstruction of diastolic blood flow.
Children with acute myeloblastic leukemia have more significant changes both in systolic and diastolic
function of left ventricular which are registered at the early stage. Doppler echocardiography is more
sensitive method than other noninvasive methods for early diagnostics of myocardial disorders in chil(
dren with acute leukemia.
Key words: acute lymphoblastic leukemia, children, polychemotherapy, cardiotoxicity, systolic fun
ction, diastolic function.
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КЛІНІЧНІ ОСОБЛИВОСТІ ЦЕРЕБРОКАРДІАЛЬНИХ ЗМІН
У ДІТЕЙ РАННЬОГО ВІКУ
Н.С. Тітова, Г.С. Сенаторова, Л.Г. Гуріна, Ю.О. Вербельчук
Харківський державний медичний університет
Проведено клініко(інструментальне дослідження 37 дітей першого року життя, у яких
встановлено кардіологічні зміни з гомотопними порушеннями серцевого ритму у вигляді
синдрому тахікардії та майже вікових перевантажень правого шлуночка на тлі цереб(
ральних змін. Цереброкардіальні порушення обумовлені гіпоксично(метаболічними та
енергетичними розладами.
Ключові слова: діти раннього віку, цереброкардіальні порушення, гіпоксичномета
болічні розлади.
шень, серед яких так званий цереброкардіаль(
ний синдром [5].
Мета дослідження — вивчення стану сер(
цево(судинної системи у дітей раннього віку з
перинатальним ураженням центральної нер(
вової системи при наявності бронхолегеневої
патології та без ураження органів дихання.
Матеріал і методи. Обстежено 40 дітей
раннього віку, котрі проходили лікування в
Харківській обласній дитячій клінічній лі(
карні у спеціалізованому відділенні для дітей
раннього віку. Діти надходили до клініки із
центральних районних лікарень Харківської
області, де перебували по кілька днів або на(
правлялися з дому сімейними лікарями з ра(
йонів області. Найбільш розповсюдженими
діагнозами установи, яка направляла дитину
на лікування, були ГРВЗ, назофарингіт або
бронхіт.
Обстежені були розподілені на групи: I —
18 (48,6 %) дітей з гіпоксично(ішемічним ура(
женням центральної нервової системи, II —
16 (43,2 %) дітей з гіпоксично(ішемічним ура(
женням нервової системи перинатального ге(
незу та бронхолегеневими захворюваннями у
вигляді гострого простого або обструктивно(
го бронхіту, III — 6 (12,0 %) дітей з церебраль(
ними гіпоксичними ураженнями та підтверд(
женими даними внутрішньоутробного інфіку(
вання.
Для досягнення мети дослідження вирі(
шували такі задачі:
визначали чинники ураження централь(
ної нервової системи у дітей за даними аку(
шерського анамнезу;
вивчали та аналізували клініко(інстру(
ментальні особливості ураження централь(
ної нервової системи у дітей першого року
життя;
вивчали та проводили ретельний аналіз
клініко(інструментальних змін з боку серцево(
судинної системи у дітей першого року життя;
Діагностика та лікування серцево(судин(
ної патології у дітей раннього віку незважаю(
чи на досягнуті успіхи є актуальною пробле(
мою дитячої кардіології. Особливостями по(
рушення серцевої діяльності як у новонарод(
жених, так і у дітей першого року життя є
недостатність клінічних проявів та їх малоди(
ференційованість, швидкість динаміки симп(
томів на тлі обмежених компенсаторних мож(
ливостей.
Встановлення чинників указаних змін має
певні труднощі. Важливим є виявлення етіо(
логічних факторів, які обумовлюють пору(
шення серцевої діяльності у дітей раннього ві(
ку, особливо перших місяців життя [1–3].
Розвиток серцево(судинних порушень мо(
же бути зумовлений ураженням центральної
нервової системи та формуванням порушень
церебральних екстракардіальних механізмів
серцево(судинної регуляції при відсутності
інших етіологічних факторів ураження серця
та судин [4].
Тісний взаємозв’язок загальної та цереб(
ральної гемодинаміки обумовлює виникнення
неврологічних порушень при кардіоваскуляр(
них та кардіогемодинамічних змінах [5–7].
Через гіпоксію з гіпоксемією порушується
вегетативна регуляція серця та судин, в тому
числі й коронарних, що призводить до енерге(
тичних змін у міокарді, обумовлюючи швидке
зниження скорочувальної його функції. Цьо(
му сприяють також і анатомо(фізіологічні
особливості серцево(судинної системи новона(
роджених та дітей перших місяців життя,
особливо розсипний тип коронарних артерій
та карнитинова недостатність [2]. Внаслідок
гіпоксичного ураження міокарда виникає во(
гнищева дистрофія, яка має такі варіанти роз(
витку: повне відновлення функції; формуван(
ня вогнищевого кардіосклерозу. Стійкість ве(
гетативної дисфункції у подальшому призво(
дить до стійких вегетовісцеральних пору(
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встановлювали взаємозв’язок перина(
тального ураження центральної нервової сис(
теми та стану серцево(судинної системи у ді(
тей з наявністю бронхолегеневої патології та
без неї.
Обстеження складалося з ретельного
аналізу акушерського анамнезу; клінічної
оцінки неврологічного статусу дитини; клі(
нічного аналізу кардіологічних симптомів у
дітей; загальноприйнятих методів лаборатор(
ного та інструментального дослідження згідно
з індивідуальними особливостями клінічних
проявів у обстежених; серологічного імуно(
флуоресційного обстеження дітей з метою
встановлення етіологічних збудників.
Результати та їх обговорення. Серед обсте(
жених більшість склали хлопчики — 29
(72,5 %); дівчат було 11 (27,5 %).
За даними аналізу вікових особливостей
обстежених 65 % (26 пацієнтів) становили ді(
ти першого півріччя (від 1 до 6 міс життя) —
віку, в якому мають місце неврологічні постгі(
поксичні розлади раннього відновлювального
періоду. Дітей старше 1 року було 3 (7,5 %),
серед яких окремо проводився аналіз для вста(
новлення наявності цереброкардіальних по(
рушень (у дітей від 1 до 3 років життя).
Всі діти, що перебували під наглядом, ма(
ли чинники для розвитку як анте(, так і інтра(
натального гіпоксично(ішемічного ураження
нервової системи, або їх поєднання. Так, гес(
този вагітних мали місце у 17,5 %, анемії —
у 10 %, загроза зриву вагітності — у 17,5 %,
наявність чинників материнської плодової ін(
фекції — у 7,5 %. Серед інтранатальних фак(
торів ризику як формування, так і наростан(
ня гіпоксичного ураження центральної нерво(
вої системи у дітей були: стрімкі пологи — у
7 матерів (17,5 %), пологи шляхом кесарево(
го розтину — у 4 (10 %), передчасне відход(
ження навколоплідних вод — у 1 матері
(2,5 %), послаблення родової діяльності — у
2 (5 %). Таким чином, у 15 (37,5 %) матерів
мали місце антенатальні чинники формуван(
ня гіпоксії плода, а у 16 (40 %) — інтрана(
тальні, у 6 (15 %) — поєднання деяких факто(
рів. Від 1(ї та 2(ї вагітності народилось 18
(45 %) дітей, 22 (55 %) дітей — від 3(ї, 40 % —
від 4(ї і навіть 8(ї та 9(ї вагітності, від 5(х та
6(х пологів — 4 (10 %) дітей. Перелічені дані
зумовлювали особливості стану плода як під
час внутрішньоутробного періоду, та і під час
пологів.
Внутрішньоутробна гіпоксія плода зумов(
лює як гемодинамічні, так і метаболічні по(
рушення, що призводять до зниження адапта(
ційних резервів дитячого організму, котрі
перш за все виявляються у функціональних
змінах центральної нервової та серцево(су(
динної систем. Останні досить детально вивча(
лись у новонароджених, але й досі немає
відповіді на те, як довго тривають ці особли(
вості функції центральної нервової та серце(
во(судинної систем, чи є взаємозв’язок між
змінами центральної та церебральної гемоди(
наміки, зумовленими гіпоксично(метаболіч(
ними порушеннями в організмі дитини [8–
12]. Немає сумнівів у тому, що порушення
умов внутрішньоутробного розвитку плода,
які мали місце у обстежених нами дітей, су(
проводжується порушеннями загальної гемо(
динаміки, кровообігу в матці, плаценті, пупо(
вині і, як наслідок, зміною мозкового крово(
обігу плода та гіпоксичним ураженням цент(
ральної нервової та серцево(судинної систем.
Гіпоксія, яка починається ще внутрішньо(
утробно, посилюється респіраторними пору(
шеннями та інфекцією у післяпологовий пе(
ріод, що було у обстежених нами дітей.
Ретельний огляд дітей та лабораторно(
інструментальне дослідження дозволили вия(
вити загальномозкові неврологічні ознаки, які
наведені у табл. 1 по порівнювальних групах.
Клінічні неврологічні ознаки були присут(
ні у всіх обстежених дітей, майже незалежно
від наявності чи відсутності інфікування. На(
ведена симптоматика свідчить про гіпоксич(
но(метаболічні розлади у дітей, котрі утриму(
ються протягом тривалого часу (майже всьо(
го першого року життя), особливо у дітей,
яким не проводилась реабілітація у неона(
тальному періоді. Наше дослідження та по(
передній досвід у цьому напрямку відобра(
жають стійкість неврологічних змін та поєд(
нання наявності у хворого як церебральних,
так і серцево(судинних порушень.
Немає сумніву в тому, що гіпоксично(
метаболічні зміни мають місце не тільки в
центральній нервовій системі, а й в усіх орга(
нах та системах дитячого організму, особли(
во в серцево(судинній. Об’єктивні клінічні оз(
наки серцево(судинної системи, виявлені у об(
стежених дітей, наведені в табл. 2.
Наведені дані свідчать про наявність за(
гальних кардіологічних симптомів у обстеже(
них, які з однаковою частотою були у дітей
різних порівнювальних груп. Указані симпто(
ми відображають, на перший погляд, дезадап(
таційні розлади серцево(судинної системи,
які пов’язані з церебральними механізмами
регуляції її діяльності внаслідок внутрішньо(
утробної та інтранатальної гіпоксії. За дани(
ми А.З. Букейр [6], гіпоксичне ураження сер(
цево(судинної системи виявляється у 40–
70 % новонароджених, які перенесли гіпок(
сію перинатального періоду, а наші дослід(
ження свідчать про довготривалість таких
змін.
Загальна характеристика результатів ЕКГ
свідчила про порушення реполяризації, яке
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зареєстровано у 15 (37,5 %) пацієнтів, переван(
таження правого шлуночка — у 12 (30 %),
лівого — у 5 (12,5 %) дітей, перевантаження
обох шлуночків — у 2 (5 %) дітей, які наро(
дились з низькою масою тіла (1200 та 1350 г),
тахікардія — у 40 % обстежених.
Виявлені ЕКГ(зміни вказують на те, що
при наявності церебральних порушень у дітей
мали місце номотопні порушення серцевого
ритму у вигляді синдрому тахікардії та май(
же вікові перевантаження правого шлуночка
з нестабільним перебігом та нестабільним йо(
го перевантаженням, які пов’язані з метабо(
лічними та енергетичними розладами.
Висновки
1. Несприятливий акушерський анамнез
є однією з ланок у патогенетичному ланцюзі
ураження центральної нервової системи у
дітей.
2. Аналіз клінічного дослідження нерво(
вої системи у дітей виявив особливості невро(
Таблиця 3. Показники результатів ЕКГ у дітей раннього віку, мм
Таблиця 1. Клінічні ознаки неврологічних симптомів у дітей раннього віку
Таблиця 2. Клінічні ознаки кардіологічних симптомів у дітей раннього віку
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логічних симптомів та їх наявність і стійкість
протягом першого року життя.
3. Результати вивчення та аналізу клініч(
ного дослідження серцево(судинної системи у
дітей першого року життя достовірно вказу(
ють на наявність гомотопного порушення сер(
цевого ритму.
4. У дітей з симптомами перинатального
ураження центральної нервової системи
церебральні та кардіальні зміни майже не за(
лежали від наявності інфекційної патології
органів дихання або внутрішньоутробної
інфекції, тобто підтверджували провідний
гіпоксичний генез їх утворення.
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КЛИНИЧЕСКИЕ ОСОБЕННОСТИ ЦЕРЕБРОКАРДИАЛЬНЫХ ИЗМЕНЕНИЙ У ДЕТЕЙ РАННЕГО ВОЗРАСТА
Н.С. Титова, А.С. Сенаторова, Л.Г. Гурина, Ю.А. Вербельчук
Проведено клинико(инструментальное исследование 37 детей первого года жизни, у которых ус(
тановлены кардиологические изменения с гомотопными нарушениями сердечного ритма в виде син(
дрома тахикардии и почти возрастной перегрузкой правого желудочка на фоне церебральных изме(
нений. Цереброкардиальные нарушения обусловлены гипоксически(метаболическими и энергети(
ческими расстройствами.
Ключевые слова: дети раннего возраста, цереброкардиальные нарушения, гипоксическимета
болические расстройства.
CLINICAL FEATURES OF CEREBRO0CARDIAL DISORDERS IN INFANTS
N.S. Titova, G.S. Senаtorova, L.G. Gurina, Yu.O. Verbelchuk
Clinical and instrumental examination has been conducted in 37 infants who had cardiologic altera(
tions with arrhythmias in form of tachycardia syndrome and almost age overload of right ventricle on
a background of cerebral changes. Cerebro(cardial disorders are caused by hypoxic(metabolic and cell
energy disorders.
Key words: infants, cerebrocardial disorders, hypoxicmetabolic disorders.
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ВЗАИМОСВЯЗЬ НАРУШЕНИЯ РЕГУЛЯЦИИ ЛЕГКИМИ
БИОГЕННЫХ АМИНОВ И КЛИНИЧЕСКОГО ТЕЧЕНИЯ
ОСТРОЙ ПНЕВМОНИИ У ДЕТЕЙ
Гани М.М. Альфакави
Харьковский государственный медицинский университет
В целях изучения состояния функции легких по регуляции биогенных аминов в системном
кровотоке детей, больных острой пневмонией, было обследовано 40 детей дошкольного воз(
раста. Контрольную группу составили 10 детей без патологии органов дыхания. Определе(
на концентрация биогенных аминов в артериальной крови. Установлено, что у детей, боль(
ных острой пневмонией, отмечалось повышение в артериальной крови концентрации био(
генных аминов, что приводит к возникновению экстрапульмональных нарушений.
Ключевые слова: дети, острая пневмония, биогенные амины.
функции легких при острой пневмонии у де(
тей является актуальной проблемой, так как
данная функция легких во многом определя(
ет гомеостаз артериальной крови.
Цель исследования — установить влияние
нарушений функции легких по регуляции се(
ротонина, гистамина, адреналина и норадре(
налина в системном кровотоке на определение
клинических особенностей течения пневмо(
нии у детей.
Материал и методы. Под наблюдением на(
ходилось 40 детей (27 мальчиков и 13 девочек)
дошкольного возраста, больных острой пнев(
монией. По локализации процесса в легких де(
ти были разделены на 2 группы: 1(я — 28 де(
тей с односторонней пневмонией, 2(я — 12 де(
тей с двухсторонней пневмонией. Контроль(
ную группу составили 10 детей. По степени по(
ражения легких и тяжести состояния больные
дети нуждались в наблюдении и лечении в ус(
ловиях отделения реанимации и интенсивной
терапии. Специальная программа исследова(
ния, наряду с общеклиническими стандартны(
ми обследованиями, включала определение
концентрации биологически активных ве(
ществ по методу Colin and Ture. В качестве оцен(
ки функции легких по регуляции биогенных
аминов (БА) в системном кровотоке использо(
вали коэффициент элиминации (К
эл
), рассчи(
танный по формуле К
эл
= (К
в
–К
а
)/К
в
×100 %, где
К
в
— концентрация БА в венозной крови, К
а
—
концентрация БА в артериальной крови.
Результаты и их обсуждение. Установле(
но, что нередко провоцирующим фактором яв(
лялось переохлаждение: при плевропневмо(
нии — в 86,7 % случаев, при очаговой пнев(
монии — в 88,0 %, при абсцедирующей пнев(
монии — во всех наблюдениях. В 13,3 % при
пневмонии и в 12,0 % при очаговой пневмонии
провоцирующим фактором признана ОРВИ.
У 38 (95 %) больных заболевание начина(
лось с повышения температуры, у 2 (5 %)
П Е Д І А Т Р І Я
Важное место в патологии детского возрас(
та занимает пневмония. Несмотря на достиг(
нутые успехи в изучении этиологии, патоге(
неза, в разработке современных методов ди(
агностики и лечения пневмонии, сохраняет(
ся стойкая тенденция к росту заболеваемости
среди детей. По данным ВОЗ, более 10 % всех
госпитализаций детей с острой патологией
связано с пневмониями [1]. В последние годы
зарегистрирован заметный рост частоты ати(
пичных и тяжелых форм пневмоний, неред(
ко протекающих с множеством осложнений,
которые приводят к летальному исходу [2].
Среди основных факторов, обусловливаю(
щих особенности клинического течения и ис(
ходы пневмонии у детей, исследователи выде(
ляют этиологический патоморфоз с возрастани(
ем роли анаэробной, грамотрицательной, внут(
риклеточной (Chlamidia, Mycoplasma, Legionel(
la) микрофлоры, устойчивой к антибиотикам.
Большое значение в возникновении пнев(
моний принадлежит H. influenzae, M. pneu(
moniae, S. aureus, K. pneumonia, E. coli, P. vul(
garis, P. aeruginosa. Среди патогенетических
факторов, отягощающих течение и исход
пневмоний у детей, выделяют системные вне(
легочные нарушения в виде гемодинамиче(
ских нарушений, эндотоксикоза, полиорган(
ной недостаточности, инфекционно(токсиче(
ского шока и др. [3, 4].
Развитие внелегочных осложнений боль(
шинство исследователей связывают с наруше(
нием газообменной функции — гипоксией и
гиперкапнией [С.В. Рачинский, 1987; В.К. Та(
точенко, 1987; Ю.В. Архипенко с соавт., 1999;
Г.А. Рябов, 1988; Милтон Д. Россман, 2001;
H. Haljamae, 1993]. В то же время влияние не(
газообменной функции легких на регуляцию
содержания биологически активных веществ
при острой пневмонии как у детей, так и у
взрослых в литературе отражено недостаточ(
но. Изучение состояния негазообменной
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больных повышения температуры в начале за(
болевания не зарегистрировано. Кашель с
мокротой отмечен у 38 (85 %) больных, боль
в грудной клетке — у 23 (57,5 %) больных,
одышка в покое — у 17 (42,5 %), цианоз — у
18 (45,0 %), боли в животе — у 3 (7,5 %) боль(
ных. При обследовании больных в стационаре
укорочение перкуторного звука обнаружено у
37 (92,5 %), хрипы в легких: влажные — у 31
(77,5 %), сухие — у 23 (57,5 %), крепитация —
у 29 (72,5 %), шум трения плевры — у 13
(32,5 %), тахикардия — у 36 (90 %) больных.
В клиническом анализе крови выявлен
лейкоцитоз у 32 (80,0 %) больных, сдвиг фор(
мулы влево — у 28 (70,0 %), эозинофилия —
у 11 (27,5 %), СОЭ более 25 мм/ч — у 29
(72,5 %) больных.
Плевропневмония локализовалась в пра(
вом легком — в 14 (35 %) случаев, в левом —
в 10 (25 %), двусторонняя пневмония — в 13
(32,5 %). Очаговая пневмония в правом лег(
ком наблюдается в 16 (40 %), в левом — в 12
(30,0 %), двусторонняя — в 12 (30,0 %).
Результаты исследования показали, что
у детей контрольной группы трансформация
венозной крови в артериальную заключалась
в снижении концентраций серотонина
(К
эл
=77,46 %) и норадреналина (К
эл
=50 %) и
недостоверном изменении концентраций адре(
налина (К
эл
=22,42 %) и гистамина (К
эл
=18 %)
в артериальной крови.
У детей 1(й группы выявлено повышение
концентрации серотонина, норадреналина, а
также адреналина и гистамина в артериальной
крови — К
эл
=69,1 %; К
эл
=29,2 %; К
эл
=46,8 %;
К
эл
=25,5 % соответственно.
У детей 2(й группы установлены более су(
щественные нарушения регуляторной функ(
ции легких. Так, в артериальной крови кон(
центрация серотонина возрастает до (166,7±
24,4) нмоль/л, норадреналина — до (5,10±
0,05) нмоль/л с достоверным снижением К
эл
до 40,4 и 20,7 % соответственно. Артериаль(
ная адреналинемия (40,24±2,10) нмоль/л и
гистаминемия (57,5±1,9) нмоль/л превыша(
ют таковые в венозной крови.
Клинические симптомы зависели от об(
ширности поражения легких и степени нару(
шения регуляторной функции легких и ха(
рактеризовались экстрапульмональными
симптомами в виде тремора конечностей, ги(
перрефлексии, гипертермии, микроциркуля(
торными нарушениями, снижением часового
диуреза, гепатоспленомегалией.
Выводы
1. Установлена взаимосвязь между нару(
шением регуляции легкими биогенных ами(
нов и клиническим течением острой пневмо(
нии у детей.
2. Повышение концентрации биогенных
аминов в артериальной крови приводит к воз(
никновению экстрапульмональных наруше(
ний в виде тремора конечностей, гиперреф(
лексии, гипертермии, а также к микроцирку(
ляторным нарушениям, снижению часового
диуреза, гепатоспленомегалии.
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ВЗАЄМОЗВ’ЯЗОК ПОРУШЕНЬ РЕГУЛЯЦІЇ ЛЕГЕНЯМИ БІОГЕННИХ АМІНІВ ТА КЛІНІЧНОГО ПЕРЕБІГУ
ГОСТРОЇ ПНЕВМОНІЇ У ДІТЕЙ
Гані М.М. Альфакаві
З метою вивчення стану функції легень за рівнем біогенних амінів у системному кровотоці дітей,
хворих на гостру пневмонію, обстежено 40 дітей дошкільного віку. Контрольну групу склали 10 дітей
без патології органів дихання. Визначена концентрація біогенних амінів в артеріальній крові. Вста(
новлено, що у дітей, хворих на гостру пневмонію, відмічалось підвищення в артеріальній крові
концентрації біогенних амінів, що призводить до виникнення екстрапульмональних порушень.
Ключові слова: діти, гостра пневмонія, біогенні аміни.
COORDINATION OF VIOLATION OF REGULATION OF THE LUNG BIOGENIC AMINES AND CLINICAL
COURSE OF ACUTE PNEUMONIA
Hany M.M. Alfaqawi
The lung’s function in the regulation of the biogenic amines in the system of blood circulation of chil(
dren with acute pneumonia has been studied. The concentration of the biogenic amines were defined in
the arterial blood of 40 children of preschool years age which suffered from the acute pneumonia. 10
children without respiratory pathology represented the control group. It was determined, that the in(
crease in concentration of the biogenic amines in the arterial blood in children with acute pneumonia, it is
the unfavourable sign of the clinical course of the acute pneumonia in children.
Key words: children, acute pneumonia, biogenic amines.
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ЕЛЕКТРОМІОГРАФІЧНИЙ МЕТОД ДОСЛІДЖЕННЯ
РУХОВОЇ АКТИВНОСТІ ТОВСТОЇ КИШКИ У ДІТЕЙ
О.Ю. Бєлоусова, Т.В. Зімницька
Харківська медична академія післядипломної освіти
Подано метод диференційної діагностики моторної функції товстої кишки, що базується
на підставі реєстрації біопотенціалів дистальних відділів кишечника з поверхні тіла за
допомогою електроентерогастрографа. Наведено приклади різних типів порушення мо(
торики товстої кишки у дітей залежно від стану біоелектричної активності.
Ключові слова: діти, моторика, товста кишка, біоелектрична активність, електро
ентероміографія.
Моторика товстої кишки відіграє важли(
ву роль у виникненні таких симптомів, як біль
у животі, метеоризм, гурчання. Але незва(
жаючи на велику кількість патологічних ста(
нів товстої кишки, при яких важливе значен(
ня має порушення її рухової активності, кри(
терії діагностики цих розладів поки що недос(
татньо розроблені, не встановлені норми фі(
зіологічної варіабельності моторної функції
товстої кишки. Рухова активність травного
каналу вивчається протягом багатьох десяти(
річ, але чіткої ідентифікації розладів мотори(
ки в клінічній практиці так і не проведено [9].
Останнім часом розроблювались нові ме(
тоди діагностики розладів моторики шлунко(
во(кишечного тракту (ШКТ), удосконалюва(
лись їх класифікації, вивчались патофізіоло(
гічні механізми, що лежать в основі порушень
моторики травного каналу.
Особлива увага надавалась вивченню про(
цесів регуляції рухової функції. Відомо, що
моторно(евакуаційна функція органів ШКТ
контролюється центральною, периферичною,
ентеральною нервовою системою, рядом пеп(
тидних гормонів ШКТ та біологічно активних
речовин, що діють як парагормони та нейро(
трансмітери на рівні мейснеровського (підсли(
зового) та ауербахівського (міжм’язового) нер(
вових сплетінь [10, 11]. Саме завдяки збалан(
сованості компонентів, які стимулюють або ін(
гібують, досягається нормальний тонус та ско(
рочувальна здібність гладеньких м’язів ШКТ.
Вважається, що основою регуляції рухо(
вої активності товстої кишки є гуморальні,
нервові, м’язові механізми [1, 5, 12–14]. Їх по(
рушення призводить до розвитку багатьох мо(
торних розладів.
Гуморальна регуляція моторики кишеч(
ника здійснюється через гіпоталамо(гіпофі(
зарну систему, мозкову речовину надниркової
залози зі звільненням вазоінтестинального
пептиду, холецистокініну, енкефаліну, суб(
станцій Р і К.
Серед хронічних захворювань травної сис(
теми особливе місце займають ураження ки(
шечника [1, 2], а саме: запори, синдром подраз(
неного кишечника, функціональна діарея, не(
специфічні захворювання кишечника [3]. Най(
більш поширеним захворюванням дитячого ві(
ку є хронічний коліт (від 5 до 12 на 1000 дітей),
який становить 10 % від усіх гастроентероло(
гічних захворювань у дітей [2]. За даними ро(
сійських авторів [4], на хронічні запори стра(
ждають від 10 до 25 % дитячого населення. В
останній час особливу увагу надають синдро(
му подразненого кишечника (СПК). Згідно зі
статистичними даними частота СПК у популя(
ції становить 10–20 % [5].
Перебіг функціональних та органічних за(
хворювань кишечника значно залежить від
стану його рухової активності. Як показали
дослідження останніх років, розлад мотори(
ки травного каналу може бути як первинним
патогенетичним чинником, що призводить до
виникнення гастроентерологічної патології,
так і наслідком ряду захворювань [6].
Порушення товстої кишки притаманно ба(
гатьом захворюванням, а саме: СПК, хроніч(
ному невиразковому коліту, хворобі Крона,
НВК, хронічному запору, хронічній діареї.
Cеред дітей із хронічними запорами 63 % ста(
новлять хворі із кологенними запорами [2, 7].
В основі їх формування лежать порушення мо(
торики товстої кишки. Зміни рухової функції
товстої кишки при кологенних запорах про(
являються як порушенням перистальтики (гі(
пер( або гіпокінетична дискінезія), так і по(
рушенням тонусу (гіпер( або гіпотонія). Най(
частіше у дітей зустрічаються гіпокінетичні
дискінезії та гіпомоторні дистонії [7].
В літературі описані також розлади мото(
рики у дітей із синдромом подразненої товстої
кишки [8]. Найбільш поширеним порушен(
ням моторики при даній патології є також
гіпокінетична дискінезія із гіпомоторною
дистонією.
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Нервова регуляція здійснюється шляхом
передачі імпульсів із ЦНС через вегетативну
нервову систему в інтрамуральні сплетіння у
кишечника. Гладенькі м’язи ШКТ скорочу(
ються внаслідок стимуляції ацетилхоліном
мускаринових рецепторів, яка призводить до
відкриття натрієвих каналів і переходу нат(
рію в клітину. Деполяризація клітинної мем(
брани супроводжується відкриттям кальціє(
вих каналів, збільшенням внутрішньоклітин(
ної концентрації іонів кальцію, які виклика(
ють скорочення м’язів. Симпатичні імпульси
призводять до виходу іонів К+ із клітини та
Са2+ — із кальцієвого депо, закриття кальціє(
вих каналів та послаблення м’язів.
Результатом усіх механізмів регуляції пе(
ристальтики кишечника є блокада або актива(
ція селективних трансмембранних каналів
транспорту іонів кальцію, що знаходяться в
гладеньких м’язах товстої кишки. Дослід(
ження цих механізмів можливе на клітинних
та субклітинних рівнях, але найчастіше в клі(
нічній практиці застосовується реєстрація ек(
страцелюлярних потенціалів. Мова йдеться
про підсумковий потенціал, який генерують
усі гладеньком’язові клітини товстої кишки.
В кожному екстрацелюлярному потенціалі
виділяють два компоненти — швидкий та
повільний, які відповідають процесам деполя(
ризації та реполяризації клітинної мембрани.
Таким чином, в основі скорочувальної
діяльності товстої кишки лежать детермі(
новані процеси генерації і розповсюдження
електричних хвиль, які відображують харак(
тер і параметри моторної функції органа.
Електрична активність є специфічною для
різних частин травного каналу. Вона відобра(
жує тонкі процеси регуляції та координації у
травній трубці, отже, є важливим діагностич(
ним інструментом [11]. На цій підставі мож(
на вважати, що розвиток електроміографіч(
ного дослідження моторики органів ШКТ є ак(
туальним та перспективним.
Усі методи оцінки біоелектричної актив(
ності (БЕА) органів ШКТ розподіляються на
дві групи: реєстрація електричних потенціалів
за допомогою електродів, що вживляють під
час операції в стінку органа або вводять безпо(
середньо в гладеньком’язову клітину, та реєст(
рація електричних потенціалів з поверхні тіла.
Найбільш перспективним є вивчення БЕА
органів ШКТ з поверхні тіла [15].
Електроміографічні методи дослідження
існують вже протягом багатьох десятиріч.
Електрогастрографія винайдена у 1950(ті ро(
ки М.А. Собакіним. Його метод модифікував(
ся неодноразово і використовувався потім для
вивчення моторики різних відділів ШКТ (А 61
В 5/05Ru 2088150, А61 В5/05 Ru 2057483 C1
і т. ін.) [16, 17].
Метою сучасних модифікацій методів
електроміографічних досліджень органів
ШКТ є підвищення точності та інформатив(
ності реєстрації з поверхні тіла електричного
потенціалу, удосконалення методів матема(
тичної обробки та інтерпретації одержаних ре(
зультатів, розробка нових критеріїв диферен(
ційної діагностики моторної функції органів
ШКТ взагалі та товстої кишки зокрема.
Нами розроблений спосіб диференційної ді(
агностики моторної функції товстої кишки у
дітей, який базується на реєстрації біоелектрич(
них потенціалів товстої кишки з поверхні тіла
за допомогою електроентерогастрографа [18].
Дитину спочатку обстежують зранку на(
тще. При цьому реєструють так звану базаль(
ну БЕА. Через 30 хв після стандартизованого
сніданку проводять повторну реєстрацію БЕА
товстого кишечника. При дослідженні врахо(
вують збільшення БЕА і порівнюють його з
нормами. При збільшенні параметрів БЕА у
1,5–2,0 рази моторну функцію кишечника
вважають нормокінетичною, при більшому
зростанні БЕА — гіперкінетичною, при мен(
шому — гіпокінетичною.
Реєстрація БЕА кишечника здійснюється
таким чином. Дитину кладуть на кушетку.
Вона повинна лежати спокійно і не торкатися
металевих предметів. Електроди накладають
на внутрішню поверхню правої нижньої
кінцівки і місце проекції сигмоподібного
відділу товстої кишки, яке визначається за
анатомічними орієнтирами і пальпаторно.
Після накладання електродів необхідна адап(
тація дитини впродовж 5 хв. Оптимальним
періодом реєстрації БЕА є 15–20 хв.
У графічному відображенні БЕА можна
виділити такі параметри:
середня величина потенціалу — середня
арифметична суми величин електричних по(
тенціалів за відрізок часу, що відповідає три(
валості гармонічної складової графічного зоб(
раження; характеризує величину електричної
активності кишечника, яка відображає гли(
бину та силу перистальтичних рухів, і вира(
жається в мікро( або мілівольтах;
кількість максимумів — визначається в
кожній гармонічній складовій графічного зоб(
раження за відрізок часу, що відповідає її
тривалості; збільшення кількості максимумів
свідчить про збільшення «глибоких» пери(
стальтичних скорочень;
активний час — кількість максимумів
гармонічної складової, поділена на час, що
відповідає її тривалості, та помножена на 100,
характеризує періодичність діяльності ШКТ
і виражається у відсотках.
Оцінюються не абсолютні показники БЕА,
а зростання БЕА після стимуляції стравою. На
підставі того, як змінюється БЕА, можна зро(
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бити висновок про моторну функцію товстого
кишечника.
Приклад 1: Дитина К., 10 років. Скарг з
боку ШКТ немає, при об’єктивному дослід(
женні патології не виявлено.
Базальна БЕА: А
1
=0,35 мв, де А — середня
величина потенціалу гармонічної складової,
тривалість якої дорівнює 60 c; F
1
=16, де F —
кількість максимумів гармонічної складової;
Т
1
=(16:60)×100= 26 %, де Т
1
— активний час.
БЕА після сніданку: А
2
=0,68 мв; F
2
=25;
Т
2
=41 % при t=60 c; А
2
/А
1
=1,9; F
2
/F
1
=1,5;
Т
2
/Т
1
=1,6.
Висновок: У відповідь на стимуляцію ки(
шечника їжею спостерігається зростання БЕА
за такими параметрами: А збільшена у 1,9 ра(
за, F — у 1,5 раза, Т — у 1,6 раза, що відпові(
дає нормі (від 1,5 до 2,0 разів) і свідчить про
нормокінетичний тип скорочення товстого
кишечника.
Приклад 2: Хлопчик В., 7 років. Поступив
зі скаргами на біль у животі, локалізовану у лі(
вій здухвинній ділянці, приступоподібною,
інтенсивною, пов’язаною зі вживанням жирної
їжі. Об’єктивно при пальпації товстого кишеч(
ника відмічається гурчання, болючість. Випо(
рожнення 3–4 рази на добу, часто зі слизом.
Базальна БЕА: А
1
=0,5 мв, де А — середня
величина потенціалу гармонічної складової,
тривалість (t) якої дорівнює 60 с; F
1
=12, де F —
кількість максимумів у гармонічній складовій;
Т
1
=(12:60)×100= 20 %, де Т
1
— активний час.
БЕА після сніданку: А
2
=1,5 мв; F
2
=49;
Т
2
=80 % при t=60 c; А
2
/А
1
=3; F
2
/F
1
=4;
Т
2
/Т
1
=4.
Висновок: У відповідь на стимуляцію ки(
шечника їжею спостерігається зростання БЕА
за всіма параметрами більш ніж у 2 рази (при
нормі збільшення у 1,5–2,0 рази), що свідчить
про гіперкінетичний тип скорочення товсто(
го кишечника.
Приклад 3: Хлопчик Д., 10 років. Посту(
пив зі скаргами на біль у животі, що локалізо(
вана у лівій здухвинній ділянці, тянучого,
ниючого характеру, яка посилюється після
їжі, запори (відсутність самостійного випо(
рожнення 4–5 днів), енкопрез.
Базальна БЕА: А
1
=0,27 мв, де А — серед(
ня величина потенціалу за час гармонічної
складової, тривалість (t) якої дорівнює 60 c;
F
1
=11, де F — кількість максимумів у гармо(
нічній складовій Т
1
=(11:60)×100=18 %, де
Т
1
— активний час.
БЕА після сніданку: А
2
=0,3 мв; F
2
=13;
Т
2
=21 % при t=60 c; А
2
/А
1
=1,1; F
2
/F
1
=1,1;
Т
2
/Т
1
=1,2.
Висновок: У відповідь на стимуляцію ки(
шечника стравою спостерігається зростання
БЕА за всіма параметрами менш ніж у 1,5 ра(
за (при нормі зростання 1,5–2,0 рази), що
свідчить про гіпокінетичний тип скорочення
товстого кишечника.
Таким чином, спосіб диференційної діа(
гностики моторної функції товстої кишки у
дітей дозволяє безболісно і точно визначити
тип моторної функції товстої кишки. Визна(
чення параметрів БЕА товстої кишки можли(
ве за різноманітних умов дослідження і
дозволяє застосовувати їх для вивчення впли(
ву на моторику кишечника ліків, фізіотера(
певтичних процедур, дієти.
Використання електроентероміографії
дозволить підвищити ефективність лікування
захворювань кишечника у дітей.
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ЭЛЕКТРОМИОГРАФИЧЕСКИЙ МЕТОД ИССЛЕДОВАНИЯ МОТОРНОЙ ФУНКЦИИ ТОЛСТОЙ КИШКИ
О.Ю. Белоусова, Т.В. Зимницкая
Представлен метод дифференцированной диагностики моторной функции толстой кишки на ос(
нове регистрации биопотенциалов дистальных отделов кишечника с поверхности тела с помощью
электроэнтерогастрографа. Приведены примеры разных типов нарушения моторики толстой кишки
у детей в зависимости от характера изменения биоэлектрической активности.
Ключевые слова: дети, моторика, толстая кишка, биоэлектрическая активность, электроэн
теромиография.
ЕLECTROMYOGRAPHY МETHOD OF STUDY OF THICK INTESTINE MOTOR FUNCTION IN CHILDREN
O.Yu. Belousova, T.V. Zimnitskaya
The study of thick intestine motor function in children with electromyography has been presented.
Method for determination of electric potentials of large intestine from the body. Different states of bio(
electric activity determine the various disorders of thick intestine motility have been shown.
Key words: children, motility, thick intestine, bioelectric activity, electromyography.
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СОВРЕМЕННЫЕ АСПЕКТЫ ЛЕЧЕНИЯ
ОСТРОГО ПСЕВДОМЕМБРАНОЗНОГО КАНДИДОЗА У ДЕТЕЙ
Е.Г. Денисова
Харьковский государственный медицинский университет
Дана сравнительная характеристика эффективности применения препарата «Кандид»
и суспензии нистатина при лечении острого псевдомембранозного кандидоза у детей пер(
вого года жизни.
Ключевые слова: псевдомембранозный кандидоз, кандид, нистатин.
ную клетку. Гриб проникает и размножается
в поверхностных, промежуточных и базаль(
ных клетках эпителия. Проникая в эпители(
альную клетку, Candida albicans паразитиру(
ют в ее цитоплазме и ядре, используя вещест(
ва эпителиальной клетки для своего роста и
развития, что приводит к образованию вокруг
гриба зоны отмирания клеток эпителия.
Следует отметить, что лактобациллы ог(
раничивают избыточное размножение Candi(
da albicans.
Острый кандидоз ротовой полости, как
правило, легко распознается визуально по ха(
рактерному обильному белому рыхлому нале(
ту на слизистых оболочках полости рта ребен(
ка. Однако клинический диагноз кандидоза
должен быть подтвержден микроскопическим
исследованием налета, а также путем выделе(
ния чистой культуры возбудителя [2].
Научных работ, посвященных лечению
больных с кандидозной инфекцией, особенно
ее хроническими формами, достаточно, но они
посвящены изучению данной проблемы у
взрослых [3, 4]. При всей несложности поста(
новки диагноза до настоящего времени вызы(
вает затруднение лечение пациентов — детей
грудного возраста, когда ведущим и зачастую
трудно выполнимым является местное лече(
ние данного заболевания. Традиционно врачи(
педиатры, стоматологи при лечении данного
заболевания назначают 1 % раствор натрия
гидрокарбоната и суспензию нистатина для
смазывания слизистой оболочки полости рта.
Однако эффективность использования этих
препаратов при лечении кандидоза полости
рта не находит подтверждения в современных
исследованиях и в клинической практике в
целом.
В связи с этим наше внимание привлек но(
вый препарат антигрибкового действия «Кан(
дид» (производства фирмы Гленмарк Фар(
масьютикалс, Индия), по химической струк(
туре представляющий собой производное ими(
дазола (1 % раствора клотримазола), который
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Кандидоз ротовой полости является дос(
таточно распространенной клинической фор(
мой грибковой инфекции у новорожденных и
детей младшего возраста — встречается от 1
до 37 % детей. К факторам риска развития
кандидоза полости рта и ЖКТ у новорожден(
ных и детей раннего возраста относятся: мор(
фофункциональная незрелость; первичный и
вторичный иммунодефицит; раннее искусст(
венное вскармливание; кормление смесями с
повышенным содержанием сахара (сладкие
смеси); применение антибактериальных пре(
паратов, цитостатиков, глюкокортикоидных
гормонов; длительное пребывание в условиях
стационара, отделениях реанимации, интен(
сивной терапии; обменные и метаболические
нарушения различного генеза (ферментопа(
тии, сахарный диабет и др.).
Возбудитель острого псевдомембранозно(
го кандидоза — грибы Candida. В настоящее
время насчитывается более 150 видов этого ро(
да. Основную роль в возникновении заболева(
ния играет Candida albicans, в 95 % случаев
являющаяся возбудителем кандидоза. Наря(
ду с широким распространением различных
видов дрожжеподобных грибов во внешней
среде, Candida albicans встречается исключи(
тельно у человека и животных и в их окруже(
нии. По данным [1], данный вид грибов встре(
чался в 7 % проб пыли и в 49 % проб воздуха.
Они обитают как в окружающей среде, так и
на поверхности кожных покровов и слизи(
стых оболочках здорового человека. При этом
оптимальная среда обитания должна быть со
значением водородного показателя 5,8–6,5.
Candida albicans имеет выраженный тропизм
к тканям, богатым гликогеном. Все перечис(
ленное обусловливает возникновение заболе(
вания у грудных детей.
Клетки гриба имеют круглую или овальную
форму, их размер варьирует от 1,5 до 10,0 мкм.
Клетка дрожжеподобного гриба имеет слож(
ное строение, содержит фосфолипазу, которая
способствует проникновению в эпителиаль(
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ингибирует диметиляцию ланостерола в эрго(
стерол, приводящего к росту грибов, оказы(
вает непосредственное фунгицидное действие
и вызывает лизис грибковых оболочек.
Целью настоящего исследования явилось
изучение эффективности лечения препаратом
«Кандид» детей в возрасте от 1 до 12 мес, боль(
ных острым псевдомембранозным кандидозом.
Материал и методы. Проведена оценка
клинической эффективности препарата «Кан(
дид» и суспензии нистатина у 18 больных в
возрасте от 1 до 12 мес при остром псевдомем(
бранозном кандидозе. Исследование проведе(
но на кафедре стоматологии детского возрас(
та, детской челюстно(лицевой хирургии и им(
плантологии ХГМУ.
Оценку эффективности результатов прово(
дили на основании субъективных и объектив(
ных данных, включающих в себя: уменьшение
и исчезновение творожистого налета, нормали(
зацию цвета слизистой оболочки рта, восста(
новление адекватной увлажненности, а также
положительную динамику объективных мик(
робиологических показателей по данным лабо(
раторных исследований. Препараты наносили
на поверхность слизистой оболочки рта и оча(
ги поражения 4–5 раз в день в чистом виде.
Пациенты получали суспензию нистатина
(100 000 ЕД/мл) 4 раза в сутки или «Кандид»
(1 % раствор клотримазола) 4 раза в сутки. В
исследование было включено 18 пациентов:
10 из них получали кандид и 8 — нистатин.
Материалом для микробиологического ис(
следования служила ротовая жидкость, полу(
ченная путем смыва со слизистой оболочки
10,0 мл стерильного физиологического рас(
твора, а также соскобы с пораженных участ(
ков слизистой оболочки.
Результаты. Проведенное исследование
показало, что у 4 (40 %) детей, которых лечи(
ли раствором для обработки полости рта «Кан(
дид», положительный эффект от применения
препарата отмечен уже через 24 ч от начала
лечения в отличие от контрольной группы, в
которой применяли суспензию нистатина, где
такого быстрого положительного эффекта дос(
тигнуто не было ни у одного ребенка. У 3
(30 %) детей положительные результаты поя(
вились через 48 ч, у оставшихся 3 (30 %) де(
тей — через 72 ч.
К концу 10(го дня лечения в группе детей,
леченных нистатином, клиническая эффек(
тивность составила 28,6 %, в то время как в
группе детей, леченных кандидом, к концу 7(
го дня терапии она достигла 100 % (p<0,0001).
Микробиологическая эффективность при ле(
чении кандидом составила 73,3 %, при лече(
нии нистатином — 5,6 % (p<0,0001).
Положительная динамика при использо(
вании кандида характеризовалась нормализа(
цией субъективных ощущений к 5(му дню,
что подтверждалось объективными микро(
биологическими исследованиями. В случае
применения нистатина улучшение наблюда(
лось к 8(му дню от начала лечения.
Общий курс лечения препаратом «Кандид»
составил от 5 до 7 дней до полного исчезнове(
ния наружных проявлений оральной молочни(
цы. Переносимость раствора для обработки по(
лости рта кандидом отмечена как отличная,
никаких неблагоприятных проявлений не вы(
явлено, несмотря на постоянное заглатывание
детьми препарата при его применении.
В связи с тем что у 2 из 8 пациентов, ле(
ченных нистатином, наблюдалась выражен(
ная неэффективность последнего, им был на(
значен кандид.
Таким образом, у детей с кандидозом по(
лости рта препарат «Кандид» превосходит сус(
пензию нистатина по клинической и микро(
биологической эффективности в 3,5 и 13,0 раз
соответственно и может рассматриваться в ка(
честве препарата выбора при данном заболе(
вании.
В качестве иллюстрации эффективности
применения кандида приводим выписку из
истории болезни.
01.09.05. Б(ной А., 10 мес, мама обрати(
лась с жалобами на потерю аппетита ребенка,
беспокойство, наличие налета на слизистой
оболочке щек, болеет 3 мес, вскармливание
грудное, находился на лечении у стоматоло(
га(педиатра по поводу острого псевдомембра(
нозного кандидоза. В качестве медикаментоз(
ной терапии назначен раствор натрия гидро(
карбоната. В связи с неэффективностью тера(
пии направлен на консультацию на кафедру
стоматологии детского возраста, детской че(
люстно(лицевой хирургии и имплантологии
ХГМУ.
При обследовании установлено: ребенок
беспокойный, капризный, температура тела
36,9 °С. Слизистая оболочка полости рта гипе(
ремирована, на слизистой щек пленочный на(
лет беловато(желтоватого цвета, на месте уда(
ленного налета эрозивная поверхность. Про(
ведено микробиологическое исследование, ко(
торое подтвердило диагноз острого псевдо(
мембранозного кандидоза.
Назначено лечение — местное применение
препарата «Кандид» 4 раза в день, гигиена
предметов ухода за ребенком и личная гигие(
на матери.
05.09.05. Контрольный осмотр. Жалоб не
предъявляет. Общее состояние ребенка улуч(
шилось. Появился аппетит. Объективно: сли(
зистая оболочка полости рта бледно(розового
цвета, на слизистой щек наблюдаются единич(
ные пленки белого цвета, размером примерно
0,5×0,5 см.
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Назначения: продолжение терапии препа(
ратом «Кандид».
08.09.05. Контрольный осмотр. Жалоб
нет. Объективно: слизистая оболочка полос(
ти рта бледно(розового цвета. Ребенок здоров.
Даны рекомендации по гигиене питания и
уходу за ребенком.
Таким образом, препарат «Кандид» явля(
ется эффективным и безопасным средством
местного действия при лечении острого псев(
домембранозного кандидоза слизистой обо(
лочки рта и может быть рекомендован детям
любого возраста с поражением слизистых обо(
лочек полости рта грибом Candida albicans.
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MODERN ASPECTS OF TREATMENT ACUTE PSEUDOMEMBRANOUS CANDIDIASIS AT CHILDREN
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The comparative characteristic of efficiency of application of a preparation «Candid» and suspensiоn
Nistatinum at treatment of acute pseudomembranous candidiasis at children of the first year of life.
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РАРИТЕТНАЯ НЕВРОЛОГИЯ.
СЛУЧАЙ ДОМИНАНТНОЙ
СПИНОЦЕРЕБЕЛЛЯРНОЙ АТАКСИИ 2ГО ТИПА
И.А. Григорова, В.И. Сало, А.Г. Черненко, О.А. Тесленко,
Т.М. Кельгина, Т.Ф. Штефан
Харьковский государственный медицинский университет
Приведены основные литературные данные, касающиеся спиноцеребеллярных атаксий
с доминантным типом наследования, а также представлен клинический случай доми(
нантной спиноцеребеллярной атаксии 2(го типа с ранней манифестацией.
Ключевые слова: доминантная спиноцеребеллярная атаксия, ранняя манифестация,
феномен антиципации, клиническая картина.
чинающаяся в молодом, среднем или зрелом
возрасте, с последующим присоединением спи(
нальной симптоматики, при этом каждая из
форм имеет определенные особенности невро(
логического синдрома и течения болезни [1, 2].
Спиноцеребеллярная атаксия 1(го типа
характеризуется наличием уже на ранних ста(
диях заболевания сочетания мозжечковых на(
рушений и дизартрии с пирамидной симпто(
матикой. В далеко зашедшей стадии наблю(
даются нарушения глотания и фонации, сни(
жение глубокой чувствительности, тазовые
расстройства, деменция. Заболевание длится
около 10–15 лет с момента появления первых
симптомов, больные погибают от бульбарных
расстройств и инфекционных осложнений.
Клиническая картина спиноцеребелляр(
ной атаксии 2(го типа близка к таковой при
спиноцеребеллярной атаксии 1(го типа, одна(
ко у этих больных намного чаще отмечаются
медленные саккады, угнетение сухожильных
рефлексов, статокинетический тремор рук.
Заболевание характеризуется началом обыч(
но на 3–4(м десятилетии жизни. В семьях со
спиноцеребеллярной атаксией 2(го типа час(
то наблюдается феномен антиципации, т. е.
появление болезни в более молодом возрасте
в каждом последующем поколении, особенно
при передаче болезни по отцовской линии.
Первым симптомом обычно бывает неустой(
чивость, неловкость при быстрой ходьбе и бе(
ге. Спустя несколько лет развиваются типич(
ная атактическая походка, неустойчивость
Н Е В Р О Л О Г І Я
НЕВРОЛОГІЯ
Группа аутосомно(доминантных спиноце(
ребеллярных атаксий включает ряд самостоя(
тельных заболеваний, сходных по своей кли(
нической картине, основным патоморфологи(
ческим изменениям и характеру генетическо(
го дефекта.
На сегодняшний день установлено как ми(
нимум 13 различных генов, обусловливаю(
щих развитие доминантных спиноцеребел(
лярных атаксий. При всех формах доминант(
ных спиноцеребеллярных атаксий на мутант(
ной хромосоме имеет место патологическое
увеличение числа копий тринуклеотидных
повторов «цитозин–аденин–гуанин» (ЦАГ),
расположенных в кодирующей области соот(
ветствующего гена (феномен экспансии ЦАГ(
повторов). Поскольку нуклеотидный триплет
ЦАГ кодирует синтез аминокислоты глутами(
на, на белковом уровне экспансия внутриген(
ных ЦАГ(повторов приводит к пропорцио(
нальному удлинению полиглутаматного уча(
стка, играющего важную роль в реализации
молекулярных связей между различными
белками мозга.
Конечным результатом таких мутаций яв(
ляется образование нерастворимых внутри(
ядерных полимерных комплексов, приводя(
щее к постепенной гибели определенных
групп нейронов, специфичных для каждой
группы атаксий.
Ядром клинической картины доминант(
ных спиноцеребеллярных атаксий является
прогрессирующая мозжечковая атаксия, на(
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в позе Ромберга, дискоординация и интенци(
онный тремор в руках, нарушение почерка,
дизартрия.
Типичным проявлением спиноцеребел(
лярной атаксии 2(го типа уже в ранней стадии
болезни является сочетание мозжечковых на(
рушений и дизартрии с пирамидной симпто(
матикой (повышением сухожильных рефлек(
сов, стопными и кистевыми патологическими
знаками, клонусами, спастическим повыше(
нием тонуса в ногах). В ряде случаев может на(
блюдаться тремор головы, нистагм, в далеко
зашедшей стадии — нарушение глотания и
фонации, снижение глубокой чувствительно(
сти, тазовые расстройства, деменция.
С течением времени больные перестают
ходить и обслуживать себя, наступает глубо(
кая инвалидизация; в большинстве случаев
причиной смерти (обычно спустя 10–15 лет с
момента появления первых симптомов) явля(
ются инфекционные осложнения.
На секции выявляется дегенерация коры
мозжечка и демиелинизация его белого веще(
ства, дегенерация нижних олив, ядер и попе(
речных волокон моста, в процесс могут вовле(
каться также проводники спинного мозга (в
первую очередь спиноцеребеллярные тракты),
клетки передних рогов, кора полушарий боль(
шого мозга.
Спиноцеребеллярная атаксия 3(го типа,
или болезнь Мачадо–Джозеф, характеризует(
ся выраженным полиморфизмом клиниче(
ских проявлений. Кроме прогрессируюшей
мозжечковой атаксии, у больных могут на(
блюдаться разнообразная экстрапирамидная
симптоматика (в первую очередь дистония и
синдром паркинсонизма), амиотрофии, мо(
торно(сенсорная невропатия, симптомы пора(
жения пирамидного тракта, наружная оф(
тальмоплегия, фасцикуляции периоральной
мускулатуры. Продолжительность заболева(
ния до 20 лет.
Спиноцеребеллярная атаксия 4(го типа
представляет собой сочетание прогрессирую(
щих координаторных нарушений с сенсорной
невропатией.
Спиноцеребеллярные атаксии 5(го и 6(го
типов отличаются поздним началом (после
45–55 лет), возраст дебюта симптомов болез(
ни остается стабильным у больных из различ(
ных поколений. В неврологическом статусе —
сравнительно изолированная атаксия поход(
ки. Динамическая атаксия в конечностях и
дизартрия являются менее выраженными,
признаки мультисистемного поражения моз(
га отсутствуют. Темп прогрессирования мед(
ленный. Заболевание практически не влияет
на естественную продолжительность жизни.
Специфическим признаком спиноцеребел(
лярной атаксии 7(го типа является сочетание
мозжечково(пирамидного синдрома с прогрес(
сирующей дегенерацией сетчатки. Наруше(
ния зрения у больных могут на несколько лет
опережать развитие координаторных рас(
стройств. Данная форма атаксии характери(
зуется выраженной антиципацией, прояв(
ляющейся главным образом при передаче му(
тантного гена по мужской линии [3, 4].
Формы спиноцеребеллярных атаксий 8–
13(го типов описаны лишь в единичных семь(
ях, и их клиническая картина изучена недос(
таточно.
Представленный ниже клинический слу(
чай был расценен нами как спиноцеребелляр(
ная атаксия 2(го типа.
Больной А., 46 лет. Поступил с жалобами
на гнусавость голоса, нарушение речи, глота(
ния, шаткость при ходьбе, нарушение поход(
ки, слабость в конечностях, быструю утомляе(
мость, снижение памяти, внимания.
Болен с 27 лет, когда впервые начал отме(
чать слабость в ногах при длительной ходьбе,
в дальнейшем появилась слабость в руках, не(
ловкость быстрых движений. В 34 года состоя(
ние ухудшилось: изменился голос, стал гну(
савым, появилось нарушение глотания, посте(
пенно присоединились шаткость при ходьбе,
нарушение походки.
Рос здоровым ребенком. Окончил 10 клас(
сов, служил в армии. Работал трактористом,
механиком. С 40 лет является инвалидом 2(й
группы. Отмечает наличие подобного заболе(
вания у отца в возрасте около 43 лет.
Объективно: пониженного питания, глаз(
ные щели s<d, ограничен взор вверх, ослаб(
лен акт конвергенции, наблюдаются средне(
размашистый нистагм при взгляде в стороны,
легкая асимметрия носогубных складок, язык
по средней линии, атрофия и фасцикуляция
мышц языка, дизартрия. Элементы дисфонии
и дисфагии, ослаблена фонация мягкого нё(
ба, снижен глоточный рефлекс. Диффузная
атрофия мышц конечностей, более выражен(
ная в дистальных отделах, отмечаются фиб(
риллярные подергивания мышц. Гипотония
в руках. Мышечная сила в руках снижена до
3 баллов, в ногах — до 4 баллов. Сухожиль(
ные рефлексы с рук s>d, поликинетичны, ко(
ленные, ахилловы — s<d, поликинетичны
справа. Обращает на себя внимание деформа(
ция стоп по типу стопы Фредрейха. Чувстви(
тельность сохранена. Отмечается мозжечко(
вая походка. При выполнении пальценосовой
и коленно(пяточной проб выявляется интен(
ционное дрожание, наблюдаются дисметрия,
адиадохокинез, выраженная атаксия в позе
Ромберга. Память снижена.
В неврологической клинике проведены до(
полнительные обследования: клинические
анализы без особенностей.
Н Е В Р О Л О Г І Я
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При проведении поверхностной электро(
нейромиографии верхних конечностей реги(
стрируются единичные фасцикуляции, поли(
фазные и положительные волны, имеются
признаки переднерогового процесса (повтор(
ные высокоамплитудные F(волны, снижена
амплитуда М(ответа), признаки нейропатии
нервов левой конечности (снижение скорости
проведения импульса по срединному и локте(
вому нервам до 42 м/с и амплитуды М(отве(
та — до 3 МВ).
При проведении МРТ(исследования голов(
ного мозга выявляется грубая гипотрофия ко(
ры мозжечка, моста и среднестволовых струк(
тур. Мозолистое тело диффузно истончено, без
четко видимых очаговых поражений.
Наружные субарахноидальные простран(
ства по конвексу значительно расширены с ги(
потрофическими изменениями в коре голов(
ного мозга. Желудочковая система умеренно
расширена.
На серии томограмм в веществе головного
мозга видимых и очаговых изменений не вы(
явлено.
Гипоталамическая зона, гипофиз, стволо(
вые структуры не поражены. Ликвороток не
нарушен. Пазухи и пирамидки височных кос(
тей — без особенностей.
При электроэнцефалографии выявляются
легкие диффузные изменения биоэлектриче(
ской активности.
При ультразвуковом исследовании сердца
и почек обнаружены признаки атеросклероза
аорты и гипертрофии миокарда левого желу(
дочка, уплотнение створок аортального и мит(
рального клапанов, признаки хронического
двустороннего пиелонефрита.
Больной консультирован медицинским ге(
нетиком.
На основании жалоб, анамнеза болезни,
особенностей фенотипа, оценки соматическо(
го, неврологического статусов, дополнитель(
ных методов обследования был поставлен ди(
агноз «Доминантная спиноцеребеллярная де(
генерация 2(го типа с мозжечковой атаксией,
умеренным нижним центральным парапаре(
зом с нарушением акта ходьбы и синдромом
бокового амиотрофического склероза».
Больному проводилось симптоматическое
лечение, включающее препараты метаболиче(
ского ряда (церебролизин, актовегин, семакс,
энцефабол, нейромедин, глицин), большие до(
зы витаминов группы В (нейрорубин), Е, мас(
саж, лечебную физкультуру. На фоне прово(
димой терапии у больного отмечалось некото(
рое улучшение состояния.
В данном наблюдении имел место ранний
дебют спиноцеребеллярной атаксии 2(го типа
с сочетанием мозжечковых нарушений и пи(
рамидной симптоматики. Первыми симпто(
мами, проявившимися в 27 лет, были нелов(
кость при выполнении быстрых движений,
слабость в ногах при длительной ходьбе, в
дальнейшем слабость в руках.
С 34 лет у больного развилась типичная
атактическая походка, неустойчивость в позе
Ромберга, дискоординация и интенционный
тремор в руках, нарушение почерка, дизарт(
рия, стали выраженными пирамидная сим(
птоматика, бульбарный синдром, мнестиче(
ские нарушения. Раннее развитие заболева(
ния у нашего больного (около 27 лет, а не на
3–4(м десятилетии жизни), по(видимому,
объясняется феноменом антиципации.
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РАРИТЕТНА НЕВРОЛОГІЯ. ВИПАДОК ДОМІНАНТНОЇ СПІНОЦЕРЕБЕЛЯРНОЇ АТАКСІЇ 20ГО ТИПУ
І.А. Григорова, В.І. Сало, А.Г. Черненко, О.О. Тесленко, Т.Ф. Штефан
Наведено основні літературні дані, що стосуються спіноцеребелярних атаксій з домінуючим ти(
пом успадкування, а також надано опис клінічного випадку домінуючої спіноцеребелярної атаксії
2(го типу з ранньою маніфестацією.
Ключові слова: домінуюча спіноцеребелярна атаксія, рання маніфестація, феномен антиципації,
клінічна картина.
RARITY NEUROLOGY. СASE REPORT OF DOMINANT SPINOCEREBELLAR АТАXIA 2ND TYPE
I.A. Grygorova, V.I. Salo, A.G. Chernenko, O.A. Teslenko, T.F. Shtefan
The main literary information about dominant spinocerebellar ataxia have been presented. The clini(
cal case report is dominant of 2nd type spinocerebellar ataxia with early manifestation.
Key words: dominant spinocerebellar ataxia, early manifestation, phenomenon of anticipation, clini
cal course. Поступила 06.03.06
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ПОКАЗАТЕЛИ ФАГОЦИТОЗА И ЭКСПРЕССИИ
ДИФФЕРЕНЦИРОВОЧНЫХ МАРКЕРОВ CD ТЛИМФОЦИТОВ
У БОЛЬНЫХ С АРТЕРИАЛЬНОЙ ГИПОТОНИЕЙ
В ОТДАЛЕННОМ ПЕРИОДЕ ЗАКРЫТОЙ ЧЕРЕПНО
МОЗГОВОЙ ТРАВМЫ, С ЦЕРЕБРАЛЬНЫМ АРАХНОИДИТОМ
И ВЕГЕТАТИВНОЙ ДИСФУНКЦИЕЙ
Е.М. Климова*, Т.А. Литовченко, Е.К. Зинченко, С.В. Шапоренко**
Харьковская медицинская академия последипломного образования
*Институт общей и неотложной хирургии АМНУ, г. Харьков
**Клиническая многопрофильная больница № 17, г. Харьков
Изучена фагоцитирующая активность гранулоцитарных нейтрофилов и экспрессия диф(
ференцировочных рецепторов CD Т(лимфоцитов у больных, страдающих артериальной
гипотонией в отдаленном периоде закрытой черепно(мозговой травмы, при церебраль(
ной арахноидите и вегетативной дисфункции, а также сопоставлены эти изменения с
тяжестью течения заболевания.
Ключевые слова: гомеостаз, гематоэнцефалический барьер, артериальная гипотония,
гранулоцитарные нейтрофилы.
по принципу взаимной регуляции, осуществ(
ляемой нейромедиаторами, нейропептидами,
цитокинами, трофическими факторами, гор(
монами через соответствующий рецепторный
аппарат. В то же время существует определен(
ный риск развития функциональных рас(
стройств общей системы поддержания мета(
болического гомеостаза при первичном нару(
шении какой(либо одной системы [3].
Нервная система, как известно, с помо(
щью наличия барьерных механизмов — гема(
тоэнцефалического барьера (ГЭБ) — защище(
на от различных чужеродных воздействий, в
том числе и от аутоиммунной агрессии [4].
Экспериментально доказано, что в нормаль(
ных условиях ГЭБ непроницаем для различ(
ных частиц, в том числе и для белка. Однако
при травматическом, инфекционно(аллерги(
ческом поражении центральной нервной сис(
темы, при дисфункции вегетативной нервной
системы появляется возможность поврежде(
ния ГЭБ различной степени выраженности,
т. е. становится возможным проникновение в
ткань мозга альбуминов, глобулинов, кроме
того, допустим обратный механизм — про(
никновение антигенов мозга в кровеносное
русло. Относительна также и проницаемость
ГЭБ для лимфоцитов крови. Попадание имму(
нокомпетентных клеток через ГЭБ вызывает
сенсибилизацию и транзиторные устойчивые
изменения иммунного ответа [5, 6].
Поскольку адаптивные механизмы имеют
как индивидуальный характер, так и общие
Проблема оптимизации и улучшения ре(
зультатов лечения больных с артериальной
гипотонией, выступающей в составе невроло(
гических симптомокомплексов в отдаленном
периоде закрытой черепно(мозговой травмы
(ОПЗЧМТ), при церебральном арахноидите и
вегетативной дисфункции (ВД), до настояще(
го момента остается актуальной, так как до
конца не изучены ведущие патогенетические
звенья. Для повышения эффективности лече(
ния необходима верификация особенностей
патогенетических процессов у каждого кон(
кретного пациента.
Сложность объяснения механизмов разви(
тия необратимых метаболических и иммуно(
физиологических нарушений у данной кате(
гории больных связана с отсутствием систем(
ных сведений, касающихся различной инди(
видуальной реакции на одну и ту же причи(
ну. Интерес к изучению механизма формиро(
вания иммунофизиологических нарушений у
обследованных пациентов связан с тем, что в
литературе обсуждается вопрос взаимосвязи
и взаимовлияния артериальной гипотонии и
иммунопатологических состояний с тяжестью
и прогнозом неврологических заболеваний, в
частности ОПЗЧМТ, церебрального арахнои(
дита и ВД.
Функцию сохранения динамического го(
меостаза в организме, по мнению авторов [1,
2], осуществляют регуляторные системы —
нервная, иммунная и эндокринная, которые
являются единым целым и взаимодействуют
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черты, нами ранее были проведены исследо(
вания гуморального иммунитета у больных с
артериальной гипотонией в ОПЗЧМТ, цереб(
ральным арахноидитом и ВД (60 пациентов).
Результаты исследования позволили выявить
наличие выраженных изменений или их от(
сутствие у больных различных групп, что в
дальнейшем побудило нас выяснить причины
формирования дезадаптационного синдрома у
данной категории больных.
Целью настоящего исследования явилось
изучение фагоцитирующей активности грану(
лоцитарных нейтрофилов (ГН) и экспрессии
дифференцировочных рецепторов CD, а так(
же компенсаторно(адаптационных изменений
в обследованной группе пациентов, которые
во многом зависят от неспецифической рези(
стентности фагоцитирующих клеток, гумо(
рального ответа и функционального состоя(
ния субпопуляций Т(лимфоцитов. Кроме то(
го, мы попытались выявить взаимосвязь им(
мунных нарушений с тяжестью течения забо(
левания.
Материал и методы. Обследовано 60 боль(
ных с артериальной гипотонией, выступаю(
щей в симптомокомплексе в ОПЗЧМТ, при це(
ребральном арахноидите, а также у больных,
страдающих ВД, в возрасте от 18 до 52 лет. Об(
следованные были разделены на три группы:
I группу составили 21 (35 %) пациентов с ВД,
II — 23 (33,3 %) больных в ОПЗЧМТ и III —
16 (26,7 %) больных, страдающих инфекци(
онно(аллергическим арахноидитом.
Проведены исследования показателей фа(
гоцитирующей активности ГН и изменения
экспрессии дифференцировочных маркеров
CD различных субпопуляций лимфоцитов
(CD2, CD3, CD4, CD8).
Необходимо учесть, что в норме у здоро(
вых людей имеется значительная популяция
лимфоцитов (до 30 % всех В(клеток), несущих
маркерный поверхностный антиген CD5,
CD20, которые отвечают за продукцию ауто(
антител [7, 8]. Однако с возрастом или при на(
личии различных заболеваний, сопровождаю(
щихся деструктивными изменениями ГЭБ,
количество свободно циркулирующих аутоан(
тител и циркулирующих иммунных комплек(
сов может увеличиваться, они накапливают(
ся, особенно при нарушении процессов элими(
нации. Эффективность элиминации комплек(
сов антиген + антитело во многом зависит от
функционального состояния ГН.
Критериями включения пациентов в груп(
пы сравнения служило наличие у них артери(
альной гипотонии, которая выступала в соста(
ве симптомокомплекса в ОПЗЧМТ, при цереб(
ральном арахноидите, а также у пациентов,
страдающих ВД, а также тяжесть клиниче(
ского течения.
В работе использованы следующие методи(
ки: активность фагоцитоза ГН определяли с по(
мощью хемотаксиса, адгезии и эндоцитоза, а
активность нейтрофилов оценивали по погло(
щению и элиминации микробных тел. Иссле(
довали фагоцитарный индекс, фагоцитарное
число и индекс завершенности фагоцитоза.
Для определения экспрессии дифференци(
ровочных маркеров CD Т(лимфоцитов исполь(
зовали метод непрямого варианта иммуно(
флюоресценции с использованием специфиче(
ских МКАТ, ассоциированных FITC.
Результаты и их обсуждение. Анализ по(
лученных данных показал, что у пациентов
различных клинических групп формируются
различные типы иммунофизиологических на(
рушений.
В результате клинических наблюдений
выявлены следующие особенности течения за(
болеваний.
В клинической картине больных с ВД пре(
обладало множество жалоб на выраженную об(
щую слабость, головокружения преимущест(
венно несистемного характера, тошноту, раз(
личные дискинезии со стороны желудочно(ки(
шечного тракта, сердечно(сосудистые наруше(
ния в виде перебоев в работе сердца, периоди(
ческих экстрасистол, брадикардии и артери(
альной гипотонии. У пациентов этой группы
отмечалась склонность к астении и депрессив(
ным состояниям. В неврологическом статусе
выявлена рассеянная двусторонняя неврологи(
ческая симптоматика — легкая анизорефлек(
сия и координаторные нарушения. Однако у
0,8 % больных этой группы в клинической кар(
тине кроме описанной симптоматики отмеча(
лась склонность к синкопальным пароксиз(
мам, что, с нашей точки зрения, являлось фак(
тором, отягощающим течение заболевания.
Клиника больных с ОПЗЧМТ отличалась
преобладанием на фоне артериальной гипото(
нии различной степени выраженности лик(
ворно(гипертензионного синдрома, который
проявлялся диффузными тупыми и давящи(
ми головными болями, сопровождающимися
тошнотами, иногда рвотами, приносящими
облегчение, ощущением давления на глазные
яблоки. В неврологическом статусе у этих па(
циентов выявлены симптомы, свидетельст(
вующие о повышении ликворного давления,
а также умеренно выраженная одно( или дву(
сторонняя пирамидная симптоматика, уме(
ренно выраженные координаторные наруше(
ния. Кроме того, в этой группе больных так(
же присутствовал фактор, отягощающий те(
чение заболевания, а именно наличие эпилеп(
тических припадков у 1,4 % больных.
В III группе больных с инфекционно(ал(
лергическим арахноидитом отмечалось соче(
тание артериальной гипотонии с ликворно(ги(
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пертензионным синдромом, как субъективно,
так и объективно, а главное, что вся симпто(
матика протекала на фоне наличия хрониче(
ской инфекции в организме, чаще всего хро(
нического тонзиллита, гайморита.
Во всех группах обследованных больных
выявлены существенные нарушения неспеци(
фической резистентности, о чем судили по хе(
мотаксису, адгезии и эндоцитозу фагоцити(
рующих ГН. В I группе определено снижение
фагоцитарного индекса, во II — повышение
фагоцитарного числа, в III — снижение фаго(
цитарного числа и повышение по сравнению
с референтной группой фагоцитарного индек(
са. Отмечено снижение индекса завершенности
фагоцитоза во II группе по сравнению с рефе(
рентными величинами (табл. 1). Эти разнона(
правленные изменения фагоцитоза ГН свиде(
тельствуют об особенностях факторов неспеци(
фической резистентности, направленных на
элиминацию инфекционных и аутоантигенов.
По данным [2, 7], известно, что лейкоци(
ты (сначала нейтрофилы, затем моноциты)
усугубляют разрушение мозговых клеток
своими токсичными продуктами, фагоцитар(
ным действием и иммунными реакциями во
время поступления в мозговую ткань из сис(
темного кровотока. Происходит усиление син(
теза лейкотриенов, тромбоксана, простацик(
лина, вазоконстрикторов, которые индуциру(
ют дальнейшие цепи реакций, возможно, с
развитием компенсаторно(адаптивных реак(
ций с вазодилатацией. В последующем гемо(
реологические нарушения достигают необра(
тимого уровня за счет накопления эритроци(
тарных агрегатов, агрегации тромбоцитов, по(
вышения вязкости крови, превращения по(
верхности эндотелиальных клеток в неровную
поверхность с адгезией тромбоцитов и лейко(
цитов к сосудистой стенке. В этой стадии ней(
трофилы и макрофаги (моноциты и микрогли(
альные клетки) мигрируют к очагу пораже(
ния, где удаляют продукты тканевого обмена.
В последующем завершается формирование,
возможно, стойкого морфологического дефек(
та мозговой ткани [3]. Контингент пациентов,
которые были обследованы, иллюстрирует
взаимосвязь неврологических проявлений и
нарушений церебральной гемодинамики.
При изучении изменения Т(клеточного
иммунитета во всех группах выявлено сниже(
ние популяций Т(клеток с маркером CD2 по
сравнению с контролем (табл. 2).
Абсолютное значение и процентное соот(
ношение популяций состава Т(лимфоцитов у
обследованных больных свидетельствуют о
значительном снижении функционального со(
стояния общих Т(лимфоцитов, СD4(хелперов
и CD8(супрессоров. При исследовании у боль(
ных с ВД изменений экспрессии дифференци(
ровочных маркеров у некоторых пациентов
выявили значительное снижение процентно(
го содержания CD3 Т(лимфоцитов (табл. 2).
Также отмечено значительное снижение абсо(
лютного числа многорецепторных клеток. Т(
хелперная субпопуляция — CD4(лимфоци(
ты — была снижена до 14 %, при этом абсолют(
ное количество в данной популяции составля(
ло 480 тыс./мл. Количественно не различа(
лись абсолютные величины цитотоксических
Т(супрессоров СД8 Т(лимфоцитов, но соотно(
шение этих субпопуляций было нарушено.
Таблица 1. Показатели фагоцитарной активности ГН у больных с артериальной
гипотонией с ВД, в ОПЗЧМТ, при церебральном арахноидите, % (Х±Sx)
Примечание. Здесь и в табл. 2. * р<0,05.
Таблица 2. Субпопуляции Тлимфоцитов у больных с ВД, в ОПЗЧМТ
и церебральным арахноидитом (X±Sx)
Н Е В Р О Л О Г І Я
98
МЕДИЦИНА СЬОГОДНІ І ЗАВТРА. 2006. № 2
Эти наблюдения согласуются с литератур(
ными данными, хотя выявлены некоторые
особенности иммунологической резистентно(
сти во II и III группах больных.
Многими авторами в литературе обсужда(
ются возможные механизмы, лежащие в ос(
нове развития патологии ЦНС, связанные с
изменением субпопуляций Т(лимфоцитов.
Считается, что активированные клетки спо(
собны продуцировать энзимы, влияющие на
проницаемость ГЭБ, а в посткапиллярных ве(
нулах активированные Т(хелперы могут про(
ходить через интактный ГЭБ. В настоящее
время доказана возможность репрезентации
нейроантигенов тремя видами клеток, а имен(
но: дендритными клетками костномозгового
происхождения, локализующимися в голов(
ном мозге вдоль крупных мозговых сосудов и
белом веществе; эндотелиальными клетками
кровеносных сосудов мозга, способными к
презентации антигенов, взаимодействия их с
антигенами главного комплекса гистосовме(
стимости и поддержанию клонального роста
специфических к этим антигенам Т(клеток;
клетками микро( и астроглии. Участвуя в фор(
мировании иммунного ответа в ЦНС, астроци(
ты приобретают свойства иммунноэффектор(
ной клетки, продуцирующей ряд антигенов и
иммуномодуляторов. Поскольку белки мозго(
вой ткани — антигены по отношению к собст(
венной иммунной системе, при повторных по(
вреждениях ГЭБ происходит сенсибилизация
к мозгоспецифическим антигенам [4, 9].
Дифференцировочные маркеры CD3
Т(лимфоцитов достоверно не отличались от
референтных значений в группе пациентов,
перенесших ЗЧМТ (р>0,05). У некоторых па(
циентов CD3 популяция была значительно
выше за счет увеличения цитотоксических
Т(супрессорных клеток, которые составляли
38 %. Средние значения Т(хелперных субпо(
пуляций были равны (30,3±7,4) %.
Полученные нами данные свидетельству(
ют об имеющихся различиях между группа(
ми, в сравнении с референтными величинами
исследуемых показателей, по иммунорези(
стентности в Т(клеточном звене иммунитета.
Кроме того, выявлены индивидуальные раз(
личия активности ГН и различных субпопу(
ляций Т(лимфоцитов.
Что касается возможных механизмов фор(
мирования иммунопатологических каскад(
ных реакций и цитотоксических эффектов, то
известно, что процесс миграции иммуноком(
петентных клеток через ГЭБ контролируется
регуляцией экспрессии молекул адгезии, в ос(
новном из класса интегринов и селектинов,
экспрессирующихся, соответственно, на эндо(
телии сосудов и Т(лимфоцитах. По данным
В.И. Цымбалюк, Л.Д. Пичкур, В.А. Руденко
(2001 г.), наиболее важными молекулами яв(
ляются три типа функциональных антигенов
лимфоцитов, которые относятся к семейству
интегринов и связываются с внутриклеточны(
ми молекулами адгезии на поверхности эндо(
телиальных клеток сосудов мозга, а молеку(
ла адгезии эндотелия сосудов мозга имеет осо(
бый рецептор на лейкоцитах и участвует как
в адгезии клеток, так и в процессе проникно(
вения их в ткань мозга. Дифференцировочные
молекулы на Т(клетках, такие как CD4, так(
же могут участвовать в процессе адгезии.
На наш взгляд, важно то, что у обследо(
ванных нами больных с различной степенью
выраженности клинических проявлений, су(
ществует взаимосвязь характера изменений
иммунореактивности, которая имеет фазовое
течение и реализуется в нарушении различ(
ных звеньев иммунитета, и неспецифической
резистентности, что необходимо учитывать в
схеме комплексного лечения.
Выводы
1. У больных с различной тяжестью кли(
нических проявлений существует взаимосвязь
характера изменений иммунореактивности с
особенностями этиологических факторов.
2. Выявлены разнонаправленные измене(
ния фагоцитарной активности гранулоцитар(
ных нейтрофилов в трех обследованных груп(
пах. У больных с вегетативной дисфункцией
адгезивные свойства и эндоцитоз гранулоци(
тарных нейтрофилов были понижены. У боль(
ных в отдаленном периоде закрытой черепно(
мозговой травмы в среднем эндоцитоз грану(
лоцитарных нейтрофилов повышен. У паци(
ентов с инфекционно(аллергическим арах(
ноидитом адгезивные свойства гранулоцитар(
ных нейтрофилов были повышены по сравне(
нию с референтными величинами.
3. Выявлена различная экспрессия диффе(
ренцировочных маркеров CD Т(лимфоцитов.
У большинства больных с вегетативной дис(
функцией определялось понижение CD2,
CD3, CD4 лимфоцитов. У больных других
групп была достоверно снижена субпопуля(
ция CD4 Т(хелперов.
4. Выявленная взаимосвязь клиническо(
го течения с динамикой фазового развития им(
мунопатологических реакций и изменений не(
специфической резистентности должна учи(
тываться в схемах индивидуального ком(
плексного лечения, включающего специфиче(
скую направленную иммунокоррекцию.
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ПОКАЗНИКИ ФАГОЦИТОЗУ ТА ЕКСПРЕСІЇ ДИФЕРЕНЦИРОВОЧНИХ МАРКЕРІВ CD T0ЛІМФОЦИТІВ
У ХВОРИХ ІЗ АРТЕРІАЛЬНОЮ ГІПОТОНІЄЮ У ВІДДАЛЕНОМУ ПЕРІОДІ ЗАКРИТОЇ ЧЕРЕПНО0
МОЗКОВОЇ ТРАВМИ, ІЗ ЦЕРЕБРАЛЬНИМ АРАХНОЇДИТОМ ТА ВЕГЕТАТИВНОЮ ДИСФУНЦІЄЮ
О.М. Клімова, Т.А. Літовченко, О.К. Зінченко, С.В. Шапоренко
Вивчено фагоцитуючу активність гранулоцитарних нейтрофілів та експресію диференцировоч(
них рецепторів CD T(лімфоцитів у хворих, які страждають на артеріальну гіпотонію у віддаленому
періоді закритої черепно(мозкової травми, при церебральному арахноїдиті та вегетативній дисфун(
кції, а також зіставлено ці зміни з тяжкістю перебігу захворювання.
Ключові слова: гомеостаз, гематоенцефалічний бар’єр, артеріальна гіпотонія, гранулоцитарні
нейтрофіли.
INDEXES OF PHAGOCYTOSIS IN EXPRESION OF DIFFERENTIATION MARKERS CD T0LYMPHOCYTES
OF THE PATIENTS SUFFERING ARTERIAL HYPOTONIA AT THE REMOTE PERIOD OF CLOSED CRANIO0
CEREBRAL INJURY, IN PRESENCE OF CEREBRAL ARACHNOIDITIS AND VEGETATIVE DISFUNCTION
O.M. Klimova, T.A. Lytovchenko, O.K. Zinchenko, S.V. Shaporenko
Saving dynamic homeostasis in the organism is realized by nervous, immune and endocrine systems,
witch represent a single hole and interact on principle mutual regulation as in normal conditions as under
different patologic influences. The aim of our research is studying of ingestion rate of granulocytic neu(
trophils and expresion of differentiation receptors CD T(lymphocytes of group of patients suffering arte(
rial hypotonia at the remote period of closed craniocerebral injury, in the presence of cerebral arachnoidi(
tis and vegetative dysfunction and also confrontation of these changes with the difficulty of clinical course.
Key words: homeostasis, hematoencephalitic barrier, arterial hypotonia, granulocytic neutrophil.
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КОМПЛЕКСНЫЙ ПОДХОД К ЛЕЧЕНИЮ БОЛЬНЫХ
С ДИАБЕТИЧЕСКИМИ ПОЛИНЕЙРОПАТИЯМИ
О.Л. Тондий, Е.П. Завальная, И.А. Фурса*
Харьковская медицинская академия последипломного образования
*Центральная клиническая больница Укрзализныци, г. Харьков
Изучено антиоксидантное и анальгетическое действие альфа(липоевой кислоты (берли(
тиона) у 34 больных с диабетическими полинейропатиями. Включение альфа(липоевой
кислоты в лечебный комплекс позволило получить более раннюю ремиссию процесса.
Ключевые слова: диабетическая полинейропатия, альфалипоевая кислота, берлитион.
стью в лечении лиц с ДПНП [7]. Клиническое
использование альфа(липоевой кислоты осно(
вано на множестве биохимических и физиоло(
гических эффектов этого вещества, а именно:
влияние на энергетический метаболизм, обмен
глюкозы и липидов; усиление захвата и утили(
зации глюкозы клеткой, потребления кисло(
рода; повышение основного обмена; нормали(
зация глюконео( и кетогенеза; торможение об(
разования холестерина [6, 7]. Цитотоксическое
действие основано на повышении антиокси(
дантной активности (прямое и опосредованное
системами витаминов С, Е и глютатионовой);
стабилизации митохондриальных мембран.
Альфа(липоевая кислота влияет на реактив(
ность организма, стимулируя ретикулоэндоте(
лиальную систему, оказывает иммунотропное
действие, противовоспалительный и обезболи(
вающий эффект. Нейротропные эффекты пре(
парата заключаются в стимуляции роста аксо(
нов, уменьшении вредного влияния на нервные
клетки свободных радикалов, нормализации
аномального поступления глюкозы к нерву.
Наряду с этим, берлитион (альфа(липоевая ки(
слота) оказывает гепатопротекторное и дезин(
токсикационное действие [7, 8]. Альфа(липое(
вая кислота усиливает эндоневральный крово(
ток, предупреждая ишемическое повреждение
нервной ткани, ускоряет процесс проведения
импульса по нерву, играет важную роль в пре(
дотвращении развития и прогрессирования
ДПНП благодаря своему влиянию на эндотели(
альную дисфункцию [8, 9].
Материал и методы. Под нашим наблюде(
нием находилось 34 больных с ДПНП в воз(
расте 40–75 лет — 18 женщин (52,9 %),
16 мужчин (47,1 %). Длительность заболева(
ния сахарным диабетом II типа составляла от
5 до 15 лет. Давность постановки диагноза со(
ставляла до 6 лет у всей группы (из них с впер(
вые установленным 11 больных).
Больные были произвольно разделены на
две группы. Первая (контрольная) группа, в
Диабетическая полинейропатия (ДПНП)
представляет собой одно из наиболее распро(
страненных хронических осложнений сахар(
ного диабета. При сахарном диабете II типа
уже к моменту постановки диагноза клиниче(
ские проявления дистальной полинейропатии
выявляются у 20–25 %, а при длительности
заболевания более 10 лет — почти у 50 % боль(
ных [1–4]. В отличие от других хронических
осложнений сахарного диабета (диабетиче(
ская ретинопатия и нефропатия), ДПНП мо(
жет сопровождаться активной клинической
симптоматикой в результате метаболических
нарушений, приводящих к патологии как са(
мих нервных волокон, так и их сосудистого
обеспечения, что определяет значительное
ухудшение качества жизни больных [4, 5].
Лечение больных с диабетическими ней(
ропатиями и в частности с дистальными по(
линейропатиями несмотря на значительный
арсенал фармакологических препаратов и фи(
зических факторов остается недостаточно эф(
фективным. Продолжается поиск новых ме(
тодов лечения, создание новых методик и фор(
мирование терапевтических комплексов [6–
9]. В связи с этим актуальным является иссле(
дование эффективности препаратов, оказы(
вающих как симптоматическое, так и патоге(
нетическое метаболическое действие при ле(
чении лиц с ДПНП.
Целью данного исследования явилось изу(
чение эффективности препарата альфа(липое(
вой кислоты «Берлитион» (фирмы Berlin(Che(
mie) в комплексном лечении больных диабе(
тической периферической полинейропатией
при сахарном диабете II типа.
Очень важным свойством берлитиона явля(
ется влияние на многие метаболические нару(
шения, возникающие в организме больного са(
харным диабетом. В 1999 году диабетическим
обществом врачей Германии было признано,
что альфа(липоевая кислота является единст(
венным средством с доказанной эффективно(
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которую вошли 10 человек, получала базис(
ную терапию (медикаментозную — сахаро(
снижающие, вазоактивные, антидепрессан(
ты, нейролептики, антиоксиданты, витамины
группы В, а также массаж, ЛФК, физиотера(
певтическое лечение) [8, 9]. Во вторую груп(
пу вошли 24 человека, которые кроме базис(
ной терапии получали альфа(липоевую (тиок(
товую) кислоту в виде препарата «Берлитион»
(фирма Berlin(Chemie) в дозе 600 мг в сутки в
2 приема в форме внутривенных инфузий.
Курс лечения составлял 15 дней.
Изучению эффективности альфа(липое(
вой кислоты при лечении больных ДПНП по(
священо множество исследований. В ряде ис(
следований оценивалась эффективность при(
меняемого препарата в виде инфузионной те(
рапии в дозе 200 мг в течение 15 дней. В дру(
гом контролированном исследовании лечение
проводили препаратом в дозе 1200 мг, что бы(
ло сопряжено со значительной частотой раз(
вития побочных эффектов [7–9]. Следователь(
но, выбор режима дозирования, длительности
терапевтического курса и путей введения пре(
парата в нашем исследовании не был случаен.
Результаты. До начала исследования кли(
ническая картина ДПНП у больных всей груп(
пы проявлялась постепенно нарастающими
жгучими болями (по визуально(аналоговой
шкале — ВАШ — до 6–10 баллов), онемением,
парестезиями в нижних, реже — в верхних ко(
нечностях, преимущественно в дистальних от(
делах по типу «носков» и «перчаток». Указан(
ные симптомы нарастали в состоянии покоя и
в ночное время. В неврологическом статусе
снижение вибрационной чувствительности от(
мечалось у 21 больного, температурной — у 11,
болевой — у 8, гипералгезия — у 19, гипересте(
зия с гиперпатией — у 23 больных, выпадение
проприоцептивной чувствительности — у 7.
Указанные сенсорные нарушения были нерав(
номерными, асимметричными. У 12 больных
отмечались явления дистального вялого ниж(
него парапареза, у 5 человек — явления тетра(
пареза. Легкие и умеренно выраженные паре(
зы (со снижением мышечной силы до 2–3 бал(
лов) были выявлены у 8 больных. Имело место
снижение или выпадение сухожильных реф(
лексов у всех больных. Степень тяжести ДПНП
определяли по шкале И.А. Строкова и соавт.
(1999 г.) [5]. У 31 больного отмечались призна(
ки трофических расстройств кожи в виде ше(
лушения, пигментаций.
Снижение активности и интенсивности
неврологической симптоматики (боли, жже(
ние, онемение, парестезии нижних конечно(
стей) отмечено уже на 7(й день инфузий во вто(
рой группе. У больных обеих групп прослежи(
валось уменьшение болей (по ВАШ до 3–5 бал(
лов). Среди всех симптомов наибольшее улуч(
шение было достигнуто в отношении паресте(
зии и онемения (регресс у 5 человек контроль(
ной группы и 21 человека группы, принимав(
шей берлитион). Уменьшились проявления
расстройств чувствительности в виде сужения
зоны гипалгезии, уменьшение интенсивности
гипералгезии, регресс гиперпатии у всех боль(
ных, однако более выраженное во второй груп(
пе. У больных с явлениями парезов достовер(
ного нарастания силы не обнаружено в обеих
группах. Во второй группе по сравнению с кон(
трольной при преобладании сенсорной сим(
птоматики терапевтический эффект берли(
тиона прослеживался уже на 7–10(й день от
начала лечения. У 21 человека улучшилось об(
щее состояние. При сравнении сроков насту(
пления клинического улучшения выявлено,
что больные второй группы, принимавшие
берлитион в составе комплексной медикамен(
тозной терапии, достоверно раньше (на 7–8(й
день), чем в первой группе, отметили восста(
новление болевой, тактильной чувствительно(
сти и исчезновение парестезий.
Для уточнения характера ДПНП проводи(
лось электронейромиографическое исследова(
ние. До начала исследования у всех больных
прослеживался преимущественно невральный
тип поражения. Определялись замедление про(
ведения импульсов по периферическим нер(
вам, снижение амплитуды М(ответа, выявля(
лись признаки полинейропатии преимущест(
венно аксонально(демиелинизирующего типа,
что подтверждалось другими исследованиями.
Данные электромиографического исследова(
ния, проведенного на 12–13(й день от начала
лечения, показали, что имело место незначи(
тельное ускорение проведения импульса в ви(
де укорочения времени латентности М(ответа
и некоторого увеличения амплитуды М(отве(
та в группе больных, принимавших альфа(ли(
поевую кислоту, улучшающую функции пери(
ферических нервов.
Таким образом, анализ полученных дан(
ных демонстрирует выраженный анальгези(
рующий и антиоксидантный эффект препара(
та альфа(липоевой кислоты «Берлитион», ко(
торый проявляется клинически уже на 7–
10(й день приема и приводит к положитель(
ной динамике электромиографических дан(
ных после 15(дневного курса лечения, что по(
зволяет рекомендовать препарат альфа(липое(
вой кислоты «Берлитион» (фирмы Berlin(Che(
mie) в составе патогенетического лечения
больных с ДПНП. Применяемая в настоящее
время доза 600 мг с точки зрения клинической
эффективности и с учетом возможности раз(
вития побочных эффектов является наиболее
оптимальной.
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КОМПЛЕКСНИЙ ПІДХІД ДО ЛІКУВАННЯ ХВОРИХ З ДІАБЕТИЧНИМИ ПОЛІНЕЙРОПАТІЯМИ
О.Л. Тондій, О.П. Завальна, І.А. Фурса
Вивчена антиоксидантна та анальгетична дія альфа(ліпоєвої кислоти (берлітіону) у 34 хворих з
діабетичними полінейропатіями. Включення альфа(ліпоєвої кислоти в лікувальний комплекс доз(
волило отримати більш ранню ремісію процесу.
Ключові слова: діабетична полінейропатія, альфаліпоєва кислота, берлітіон.
THE COMPLEX TREATMENT OF PATIENTS WITH DIABETIC POLYNEUROPATHIES
O.L. Tondiy, O.P. Zavalna, I.A. Fursa
The anti(oxidant and analgetic effects alpha(lipoid acid (berlition) on the pain intensity of the 34 pa(
tients with diabetic polineuropaties was investigated. The addition of the alpha(lipoid acid (berlition) to
the complex treatment of diabetic polineuropaties resulted in earlier remission.
Key words: diabetic polineuropaties, alphalipoid acid, berlition.
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ГИПОТЕНЗИВНАЯ ТЕРАПИЯ В ПРОГРАММЕ
КОМПЛЕКСНОГО ЛЕЧЕНИЯ ЛЕГОЧНЫХ ГЕМОРРАГИЙ
В.В. Бойко, А.В. Токарев
Харьковский государственный медицинский университет
При обследовании 141 больного с легочными кровотечениями в возрасте от 20 до 71 го(
да выявлены особенности клинической картины больных основной группы (42 челове(
ка), обоснован метод применения гипотензивной терапии в программе комплексного ле(
чения легочных геморрагий.
Ключевые слова: легочные геморрагии, гипотензивная терапия, клиническая картина.
том хронических заболеваний, рака и тубер(
кулеза легких [12–14].
Целью нашего исследования явилось изу(
чение эффективности применения гипотен(
зивной терапии в программе комплексного
консервативного лечения больных с ЛК.
Материал и методы. Под наблюдением на(
ходился 141 больной с неспецифическими за(
болеваниями легких, осложненными ЛК. Ос(
новную группу составили 42 больных (30 муж(
чин и 12 женщин) в возрасте от 20 до 71 года,
у которых использовался разработанный на(
ми активный индивидуализированный под(
ход к выбору лечебных мероприятий.
Диагноз был поставлен на основании сбо(
ра анамнеза с оценкой жалоб больного, дли(
тельности и степени геморрагии, характера
течения заболевания, клинико(лабораторных
и инструментальных исследований: рентгено(
скопии и рентгенографии легких (обязатель(
но в двух проекциях); томографии патологи(
чески измененных отделов легкого; лечебно(
диагностической бронхоскопии с применени(
ем жесткого бронхоскопа Фриделя фибро(
бронхоскопа «Pentax» (Япония). Исследова(
ния проводились на базе специализированных
отделений Института общей и неотложной хи(
рургии Академии медицинских наук Украи(
ны (г. Харьков).
Результаты. Из 141 больного у 114 (80,9 %)
в диагнозе скорой помощи было указано кро(
вохарканье, у 23 (16,3 %) — ЛК. Путем само(
обращения поступили 4 (2,8 %) больных.
В каждом случае кровохарканья прежде
всего решался вопрос: имеет ли место истин(
ное ЛК или его источником является полость
рта, носоглотки или пищевода.
Х І Р У Р Г І Я .  Н Е Й Р О Х І Р У Р Г І Я
ХІРУРГІЯ.
НЕЙРОХІРУРГІЯ
Легочное кровотечение (ЛК) — одно из
наиболее тяжелых и опасных осложнений за(
болеваний не только органов дыхательного
тракта, но и сердца, системных поражений со(
судов, органов средостения и ряда других па(
тологических состояний [1].
Многие годы ЛК ассоциировались с тубер(
кулезом легких, однако с улучшением мето(
дов диагностики было установлено, что ЛК
могут осложнять течение хронических неспе(
цифических заболеваний легких, рака легко(
го, а также ряда более редких заболеваний
легких и системных заболеваний [2–3].
ЛК — истечение крови из легочных или
бронхиальных сосудов, сопровождающееся
выделением чистой крови из дыхательных пу(
тей. Принципиальным отличием кровохарка(
нья от ЛК является наличие в мокроте любой
примеси крови [4, 5].
Частота легочных геморрагий, согласно све(
дениям различных авторов, колеблется в широ(
ких пределах. Так, по данным [6], ЛК является
поводом обращения к врачу для 15 % больных
с последующей их госпитализацией в отделения
торакальной хирургии. С.Г. Чилингорянц с со(
авт. (1986 г.) наблюдали кровохарканье у
12,5 % больных раком легкого, а В.П. Харчен(
ко, И.В. Кузьмин (1994 г.), А.Х. Трахтенберг,
В.И. Чиссов (2000 г.) — у 40–50 % [7]. В наше
время частота ЛК, согласно сводной статисти(
ке как отечественных, так и зарубежных авто(
ров, составляет от 7 до 15 % всех больных, по(
ступающих в легочные отделения [8–10].
В последние годы в мире наблюдается тен(
денция медленного, но неуклонного увеличе(
ния общего числа больных с ЛК, особенно с
профузными, что во многом обусловлено рос(
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Распределение больных по степеням тяже(
сти ЛК производили с учетом определения де(
фицита циркулирующей крови (ДЦК) по
классификации ЛК, разработанной и приме(
няемой в ИОНХ АМН Украины.
При определении ДЦК выявлено, что у 87
(61,7 %) больных отмечено ЛК І степени тя(
жести (ДЦК — до 300 мл), у 33 (23,4 %) — ІІ
(ДЦК — от 300 до 500 мл), а у 21 (14,8 %) боль(
ного ДЦК достигал 1000 мл и более, среди них
5 (3,5 %) больных были с профузным ЛК.
Всем больным с ЛК назначали гемостати(
ческую терапию: внутривенно 5 % Е(АКК,
внутривенно 1 % раствор хлористого кальция
в количестве 200–400 мл, внутримышечно рас(
твор этамзилата, раствор дицинона, викасола.
При ДЦК ІІ степени проводимую терапию
дополняли введением желатиноля, реополи(
глюкина, свежезамороженной плазмы, рас(
твора 10 % альбумина, инфезола, аминосола.
При ЛК ІІІ степени тяжести переливали све(
жецитратную кровь, эритроцитарную массу.
Всем больным с ЛК ІІ–ІІІ степени тяжести
обязательно катетеризировали подключич(
ную вену, а в случае профузного ЛК больных
переводили в реанимационное отделение, где
проводили интенсивную гемостатическую те(
рапию. Гипоксемию устраняли путем посто(
янных аспираций крови из бронхов. Неэффек(
тивность консервативной терапии в контроль(
ной группе больных служила показанием к
экстренной операции.
В программу комплексного лечения легоч(
ных геморрагий мы включили систему меро(
приятий, которые проводились в строгой по(
следовательности.
Ганглионарная блокада с искусственной
гипотонией осуществлялась введением 5 %
раствора пентамина из расчета 1 мл на 200 мл
0,9 % раствора натрия хлорида внутривенно
капельно до снижения максимального АД на
30–40 мм рт. ст. (оптимальные показатели
АД — 90–100 мм рт. ст.).
Ганглионарная блокада во всех случаях
оказала гипотензивный эффект со снижени(
ем АД на 10–40 мм рт. ст. по сравнению с ис(
ходным уровнем. Полной резистентности к
ганглиолитикам не отмечено. Гемостатиче(
ский эффект от проведения управляемой ги(
потонии наблюдался в 41 случае, и только у
1 больного, который находился в состоянии
глубокого алкогольного делирия, уменьше(
ния ЛК не наблюдалось.
Следующим гемостатическим мероприяти(
ем после достижения искусственной гипотонии
являлось внутривенное переливание крови.
Следует отметить, что в условиях ганглио(
нарной блокады капельное переливание кро(
ви не приводит к нежелательному, в данном
случае, повышению АД.
При выявлении исходного гипотоническо(
го состояния, обусловленного кровотечением
и снижением АД до 100 мм рт. ст. и ниже,
ганглионарная блокада не производилась, а
лечение больного начиналось с переливания
крови в более высоком темпе и в большем объ(
еме. Однако, как показали наблюдения, доби(
ваться повышения АД выше 90–100 мм рт. ст.
не следует во избежание провоцирования ре(
цидива кровотечения или его усиления. Для
закрепления гемостатического эффекта гипо(
тонии и переливания крови применялись до(
полнительные средства (адраксон, хлористый
кальций, аминокапроновая кислота, фибрино(
ген, сухая плазма, комплекс витаминов групп
В и С). При отсутствии специальных показаний
следует избегать назначения стимулирующих
сосудистых и сердечных препаратов из(за опас(
ности резкого подъема АД и усиления или воз(
никновения рецидива кровотечения.
Компенсация кровопотери являлась за(
ключительным этапом оказания помощи
больному с ЛК и проводилась под контролем
гемодинамических показателей, а также ко(
личества гемоглобина и эритроцитов. Крово(
потеря восполнялась капельным методом на
фоне искусственной гипотонии.
Длительность поддержания гипотонии в
среднем составляла 2–4 дня после полного пре(
кращения легочной геморрагии. В большинст(
ве случаев искусственная гипотония поддер(
живалась 4–7 дней. Максимальная продолжи(
тельность гипотонии составляла 12 сут. Пока(
занием к очередному введению пентамина
(внутривенно или внутримышечно — реша(
лось индивидуально) после прекращения кро(
вотечения было повышение систолического
давления до 100–105 мм рт. ст., так как все
случаи рецидива кровотечения наблюдались
при увеличении АД свыше 100 мм рт. ст.
Случаев неуправляемой гипотонии не бы(
ло. Непосредственный гемостатический эф(
фект с остановкой ЛК был получен в 37 слу(
чаях, в 4 случаях произошло уменьшение кро(
вотечения и только в 1 случае (больной с ал(
когольным делирием) управляемая гипото(
ния оказалась неэффективной.
Активное ЛК в большинстве случаев
прекращалось уже при снижении АД на 10–
20 мм рт. ст. — (100,0±2,1) мм рт. ст.
Рецидивы легочной геморрагии в ближай(
шие дни после первичной остановки кровоте(
чения возникли у 7 больных, причем у всех во(
зобновление геморрагии связано с ранним
прекращением ганглионарной блокады (1–
2 дня) и повышением на этом фоне АД более
100 мм рт. ст. Углубление ганглионарной бло(
кады и ее пролонгирование позволило повтор(
но остановить кровотечение при более низком
уровне АД (95,0±6,8) мм рт. ст.
Х І Р У Р Г І Я .  Н Е Й Р О Х І Р У Р Г І Я
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Выводы
Применение гипотензивной терапии в
программе комплексного консервативного ле(
чения позволило добиться остановки легочно(
го кровотечения у 37 (88,1 %) больных, умень(
шить кровотечение — у 4 (9,5 %) больных, что
позволило избежать срочного оперативного
вмешательства, выполнить полноценное
обследование больных для подготовки к опе(
рации.
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ГІПОТЕНЗИВНА ТЕРАПІЯ В ПРОГРАМІ КОМПЛЕКСНОГО ЛІКУВАННЯ ЛЕГЕНЕВИХ ГЕМОРАГІЙ
В.В. Бойко, А.В. Токарєв
При обстеженні 141 хворого з легеневими кровотечами у віці від 20 до 71 року виявлено особливості
клінічної картини хворих основної групи (42 чоловіки), обґрунтовано метод застосування гіпотен(
зивної терапії в програмі комплексного лікування легеневих геморагій.
Ключові слова: легеневі геморагії, гіпотензивна терапія, клінічна картина.
HYPOTENSIVE THERAPY IN A PROGREM OF COMBINED TREATMENT OF PULMONARY HEMORRHAGES
V.V. Boyko, A.V. Tokarev
On examination of 141 patients with pulmonary hemorrhages at the age of 20–71 years, peculiarities
in the clinical picture of 42 patients were revealed and a method for applying hemotensive therapy in a
program of combined treatment of pulmonary hemorrhages was substantiated.
Key words: pulmonary hemorrhages, hypotensive therapy, clinical picture.
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ОСОБЕННОСТИ ЦЕРЕБРАЛЬНОЙ ГЕМОДИНАМИКИ
У БОЛЬНЫХ С ПОСТТРАВМАТИЧЕСКИМИ
ФРОНТООРБИТАЛЬНЫМИ ДЕФЕКТАМИ КОСТЕЙ ЧЕРЕПА
В.И. Сипитый, И.А. Григорова, Ю.А. Бабалян, Н.А. Некрасова
Харьковский государственный медицинский университет
Представлены результаты исследования регионарной и полушарной церебральной ге(
модинамики у больных с посттравматическими фронтоорбитальными переломами кос(
тей черепа. Показано влияние краниопластики на показатели мозгового кровотока.
Ключевые слова: церебральная гемодинамика, транскраниальная допплерография,
фронтоорбитальный, костный дефект, краниопластика.
По латерализации костных дефектов вы(
деляли: правосторонние — 6 (50 %), левосто(
ронние — 4 (33,3 %), двухсторонние — 2
(16,7 %) случаев.
В зависимости от локальных изменений
дефекты разделяли на четыре вида: непульси(
рующие — у 8 (66,7 %) пациентов, пульси(
рующие — у 4 (33,3 %), западающие — у 5
(41,7 %), выбухающие — у 7 (58,3 %).
По интракраниальному посттравматиче(
скому субстрату, выявляемому с помощью со(
временных методик нейровизуализации (по(
шаговой или спиральной рентгеновской ком(
пьютерной томографии, проводимой соответ(
ственно на томографах СРТ 1010, Siemens So(
matom), выделяли пациентов с локальным ат(
рофическим процессом — 7 (58,3 %), диффуз(
ным атрофическим процессом и гидроцефали(
ей ex vaquo — 2 (16,7 %), рубцово(спаечным
процессом — 3 (25 %) больных.
Фронтоорбитальные реконструктивные
вмешательства всем больным с восстановле(
нием контуров и объема орбиты, лобной облас(
ти, устранением субфронтальных менинго(,
менингоэнцефалоцеле, наружным, при необ(
ходимости внутренним менинголизом, произ(
водили в срок до 3 мес от эпизода травмы. Пла(
стику лобно(глазничного дефекта выполняли
предоперационно(моделированным имплан(
татом из биоинертной корундовой керамики.
Исследование мозгового кровотока произ(
водили на приборе «Sonomed 325» фирмы
«Спектромед» (Россия). Для транскраниаль(
ного исследования использовали датчик с час(
тотой 2 МГц, работающий в импульсном ре(
жиме. Точную идентификацию сосуда прово(
дили с помощью компрессионных проб. При
этом для оценки регионарного кровотока ис(
пользовали показатели кровотока по глазнич(
ной артерии у сифона, получаемые путем ло(
цирования через орбитальное окно, и показа(
тели кровотока по передней мозговой артерии
Костные дефекты свода и основания чере(
па приводят к нарушению необходимых для
нормального функционирования и развития
мозга условий относительно замкнутой полос(
ти [1, 2]. Нарастающие расстройства гемо(, ли(
квородинамики, как локальные, так и систем(
ные, приводят к развитию многокомпонент(
ного синдрома «трепанированных», особенно
выраженного при парабазально(базальной ло(
кализации дефектов [3–5]. Наличие патоло(
гических сосудисто(мозговых реакций с вто(
ричными ишемическими изменениями в па(
тогенезе посттравматических фронтоорби(
тальных дефектов обусловливает необходи(
мость клинического применения в комплекс(
ном обследовании методик объективизации
параметров церебрального кровотока [1, 2, 6].
Целью настоящего исследования явилось
изучение локальных полушарных расстройств
церебральной гемодинамики у пациентов с
фронтоорбитальными дефектами костей чере(
па. В задачу работы входила оценка влияния
реконструктивных хирургических вмеша(
тельств на степень выраженности сосудистых
изменений.
Материал и методы. Проведено обследова(
ние и лечение 12 пациентов в возрасте от 19 до
46 лет с посттравматическими костными де(
фектами фронтоорбитальной локализации в
нейрохирургической клинике Харьковского
государственного медицинского университета.
По размерам имеющиеся у пациентов
фронтоорбитальные костные дефекты разделя(
лись на средние (от 10 до 30 см2) — у 7 (58,3 %)
пациентов, большие (от 30 до 60 см2) — у
4 (33,3 %), обширные (более 60 см2) — у 1
(8,4 %). У всех больных дефект чешуи лобной
кости составлял 60 % и более от общей пло(
щади фронтоорбитального дефекта, что мож(
но объяснить особенностями первичной ней(
рохирургической обработки костных повреж(
дений лобной кости.
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(А1) — через темпоральное. Оценку полушар(
ного кровотока проводили с помощью стан(
дартных методик лоцирования параселляр(
ной части сифона внутренней сонной артерии
(С4) из орбитального окна и средней мозговой
артерии (М1) — из темпорального.
Регионарный кровоток в зоне дегермети(
зации черепа оценивали путем сравнительной
характеристики с контралатеральными пока(
зателями следующих величин: V
max
, V
min
, PI по
глазничной артерии (у края сифона), по перед(
ней мозговой артерии (А1). С помощью вели(
чин V
max
, V
min
, PI по средней мозговой артерии
(М1), по внутренней сонной артерии (С4) про(
изводили анализ параметров полушарного
кровотока. Для оценки регуляции мозгового
кровотока определяли коэффициент овершу(
та, скорость ауторегуляции с помощью каро(
тидного компрессионного теста [7].
Обследование пациентов производили два(
жды:
• за несколько дней перед реконструктив(
ным оперативным вмешательством,
• через 2 нед после операции (регресс по(
слеоперационной локальной гиперемии го(
ловного мозга, компенсация транзиторных
изменений, связанных с герметизацией полос(
ти черепа, и устранение влияний атмосферно(
го давления, отсутствие швов и открытое ве(
дение послеоперационной раны).
Результаты. У всех обследованных боль(
ных определялась гемодинамически значи(
мая асимметрия регионарного и изменения
полушарного мозгового кровотока до пласти(
ческого закрытия фронтоорбитального дефек(
та (табл. 1, 2). Следует указать, что, по дан(
ным [2], степень физиологически допустимой
асимметрии по внутренним сонным артериям
составляет <20 %, по средней мозговой арте(
рии — <15 %, по передней мозговой — <30 %.
Пластическое закрытие дефекта черепа с
восстановлением герметичности интракрани(
ального пространства вызывало существен(
ные гемодинамические сдвиги, прежде всего
в подлежащем участке вещества головного
мозга (табл. 3, 4).
Таблица 1. Показатели регионарного кровотока у больных с фронтоорбитальными
костными дефектами
Таблица 2. Показатели полушарного кровотока у больных с фронтоорбитальными
костными дефектами
Таблица 3. Показатели регионарного кровотока у больных после пластики
фронтоорбитального костного дефекта
Таблица 4. Показатели полушарного кровотока у больных после пластики
фронтоорбитального костного дефекта
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Обсуждение. При анализе показателей ге(
модинамики регионарного кровотока в зоне
фронтоорбитального костного дефекта опре(
деляется гемодинамически значимая асим(
метрия в сегменте А1 передней мозговой ар(
терии, как по систолической скорости крово(
тока — 57,0 %, так и по диастолической —
52,6 %; в глазничной артерии (у сифона) —
43,0 и 34,5 % соответственно. Эти данные в со(
вокупности с низкими цифрами пульсацион(
ных индексов исследуемых сосудистых бас(
сейнов свидетельствуют о гипоперфузии с яв(
лениями венозной гиперемии в подлежащем
к костному дефекту мозговом веществе.
В отличие от регионарной, полушарная ге(
модинамика в группе обследованных больных
не поддается столь однозначной оценке. Так,
при анализе кровотока по сегменту М1 сред(
ней мозговой артерии выявляется фоновая ге(
модинамически незначимая асимметрия на
стороне дефекта по систолической (6,4 %) и
диастолической скорости кровотока (4,3 %) и
незначительное снижение пульсационного
индекса. Немного большие скоростные пока(
затели по параселлярному отделу (С4) внут(
ренней сонной артерии (асимметрия по V
max
—
16,5 %, V
min
— 22,5 %) на стороне дефекта
можно объяснить явлениями реактивной ги(
перемии или преморбидной физиологической
асимметрией мозгового кровотока. Результа(
ты проведенных каротидных компресионных
физических тест(воздействий с определением
коэффициента овершута и скорости ауторегу(
ляции достоверно свидетельствуют об умень(
шении ауторегуляторных резервов на сторо(
не фронтоорбитального костного дефекта.
К сожалению, раздельная оценка роли та(
ких компонентов травматической болезни го(
ловного мозга, как первичные, вторичные
травматические некрозы вещества головного
мозга с последующим рубцово(спаечным про(
цессом, трансдуральный градиент давления в
зоне костного дефекта, венозная дисциркуля(
ция, обусловленная нарушением костного со(
пряжения экстра( и интракраниальных веноз(
ных систем и рефлекторных воздействий на
высокореактивный базальный артериовеноз(
ный бассейн, травматическая диссекция, со(
путствующая окклюзионно(стенозирующей
патологии церебрального сосудистого русла,
в патофизиологических механизмах локаль(
ной гипоперфузии в ходе исследования была
реализована лишь частично. Было проведено
сравнение до( и послеоперационных результа(
тов, позволившее оценить качественные и ко(
личественные влияния нарушения герметиза(
ции черепа фронтоорбитальной локализации
на перфузию подлежащего вещества головно(
го мозга. Так, по лоцируемому через темпо(
ральное окно сегменту А1 передней мозговой
артерии скоростные харатеристики кровото(
ка возрастали: V
max
— на 28,3 %, V
min
— на
26,8 %, что сочеталось с незначительным уве(
личением пульсационного индекса. Однако
асимметрия кровотока в указанном бассейне
на стороне поражения в сравнении с таковой
на интактной стороне, составляя по V
max
—
39,5 %, V
min
— 32,9 %, оставалась гемодина(
мически значимой.
Отсутствие существенной реакции крово(
тока по глазничной артерии, лоцируемой у си(
фона на стороне поражения (увеличение V
max
на 10,3 %, V
min
— на 11 %) в ответ на реконст(
руктивное хирургическое вмешательство,
обусловлено последствиями контузии глазно(
го яблока, что, безусловно, привело к редук(
ции офтальмического бассейна.
При оценке полушарного кровотока обра(
щает на себя внимание отсутствие существен(
ных изменений в скоростных гемодинамиче(
ских показателях в бассейне средней мозговой
артерии (М1 сегмент) на стороне краниопласти(
ки: V
max
 возросла на 10,2 %, V
min
— на 9,6 %,
практически не изменился пульсационный ин(
декс (на 0,01), отражающий стабильность фо(
нового циркуляторного сопротивления цереб(
рального сосудистого русла. Аналогичная кар(
тина установлена при оценке показателей С4
сегмента внутренней сонной артерии (V
max
 воз(
росло на 3,9 %, V
min
— на 4,4 %). Однако про(
водимый компрессионный каротидный тест
выявлял значительное повышение дилятаци(
онного резерва церебральных сосудов (коэффи(
циент овершута возрос в раннем послеопераци(
онном периоде на 8,3 %, скорость ауторегуля(
ции увеличилась на 0,67 %с(1) после гермети(
зации интракраниального пространства. Уси(
ление посткомпрессионной гиперемической
реакции после пластирования дефекта чере(
па, отражая повышения адаптационных воз(
можностей системы мозгового кровообраще(
ния, служит важным критерием стабилиза(
ции в системе «метаболические потребности
ткани мозга — кровоток» в раннем послеопе(
рационном периоде.
Хирургическое пластическое закрытие де(
фекта практически не изменяло показатели
контралатеральной по отношению к костному
дефекту регионарной гемодинамики в бассей(
нах передней мозговой и глазничной артерий;
полушарной — в бассейнах средней мозговой
артерии, С4 сегмента внутренней сонной арте(
рии, что характеризует фактор дегерметиза(
ции черепа как незначимый для системного це(
ребрального кровотока и являющийся компо(
нентом патогенеза сосудистых расстройств в
одноименном каротидном бассейне.
Выводы
Посттравматические фронтоорбитальные
дефекты костей черепа обусловливают сниже(
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ние линейной скорости церебрального крово(
тока и реактивности сосудов мозга на стороне
поражения. Восстановление топографо(анато(
мических взаимоотношений в зоне фронтоор(
битального костного дефекта, с регерметизаци(
ей интракраниального пространства приводит
к улучшению регионарного кровотока, повы(
шению компенсаторных возможностей полу(
шарной церебральной гемодинамики. Однако
несмотря на регресс сосудистых расстройств
асимметрия регионарного кровотока остается
гемодинамически значимой, что обусловлено
выраженными первичными посттравматиче(
скими изменениями вещества головного мозга.
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ОСОБЛИВОСТІ ЦЕРЕБРАЛЬНОЇ ГЕМОДИНАМІКИ У ХВОРИХ З ПОСТТРАВМАТИЧНИМИ ФРОНТО0
ОРБІТАЛЬНИМИ ДЕФЕКТАМИ КІСТОК ЧЕРЕПА
В.І. Сіпітий, І.А. Григорова, Ю.О. Бабалян, Н.О. Некрасова
Наведено результати дослідження реґіонарної та полушарної церебральної гемодинаміки у хво(
рих з посттравматичними фронтоорбітальними переломами кісток черепа. Показано вплив краніо(
пластики на показники мозкового кровообігу.
Ключові слова: церебральна гемодинаміка, транскраніальна доплерографія, фронтоорбітальний,
кістковий дефект, краніопластика.
FEATURES OF CEREBRAL HEMODYNAMICS OF PATIENTS WITH SKULL FRONTO0ORBITAL OSSEOUS
DEFECTS
V.I. Sipity, I.А. Grigorova, Yu.А. Babalyan, N.А. Necrasova
Results of regional and hemispheric cerebral hemodynamics research of patients with posttraumatic
fronto(orbital defects of skull bones are represented. Influence of cranioplasty on the indexes of cerebral
blood stream is shown.
Key words: cerebral hemodynamics, transcranial dopplerography, frontoorbital, osseous defect, cranio
plasty.
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НЕВРОЛОГИЧЕСКИЕ НАРУШЕНИЯ
ПОСЛЕ ПРИМЕНЕНИЯ РЕГИОНАРНОЙ АНЕСТЕЗИИ
А.А. Хижняк, А.А. Павлов, Ю.И. Калашников
Харьковский государственный медицинский университет
Проанализированы неврологические осложнения после применения методов регионар(
ной анестезии. Выделены наиболее часто встречающиеся осложнения, приведены при(
чины их возникновения, способы профилактики. На примере собственных наблюдений
сделаны выводы об эффективности применяемых профилактических мер.
Ключевые слова: регионарная анестезия, неврологические нарушения, постпункцион
ная головная боль.
• Анальгетики.
• Кофеин.
• В случае неэффективности всех терапев(
тических мероприятий прибегнуть к эпиду(
ральному введению аутокрови.
В особо тяжелых случаях прибегают к по(
вторной пункции и введению пломбировоч(
ных растворов (20–30 мл). К счастью, необхо(
димость в этом возникает достаточно редко.
Так, пломбирование эпидурального простран(
ства производится менее чем у 1 % больных,
испытывающих постпункционную головную
боль. Для этого используют аутокровь или
растворы декстранов. Эффективность декст(
ранов и солевых растворов в данном случае на(
много меньше, в связи с чем их введение по(
казано в тех случаях, когда противопоказано
пломбирование аутокровью. Эффективность
достигает 90 % [3]. Кровь следует вводить в
непосредственной близости от места инъек(
ции, выполненной при анестезии.
Результаты повторных процедур еще луч(
ше. В этих случаях эффективность увеличи(
вается до 95 %. Полагают, что это происходит
вследствие создания при первом введении
матрицы, прикрепляющейся к шероховатой
поверхности твердой мозговой оболочки и об(
разующей «пломбу» на поверхности отвер(
стия. В последующем на эту матрицу прикре(
пляется повторная доза вводимой крови. При
отсутствии эффекта от повторного введения
следует предположить наличие других при(
чин головной боли (например, тромбоз корти(
кальной вены).
Парестезия. Причина — травма кореш(
ков спинного мозга во время пункции. Лече(
ние: физио( и психотерапия, применение не(
стероидных противовоспалительных препара(
тов, анальгетики [2].
Боль в пояснице или спине (в месте пунк
ции). Причины — травма позвоночной надко(
стницы или гематома вследствие употребле(
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Миллионы регионарных анестезий, вы(
полняемых в США, где практикуют сотни ты(
сяч юристов, приучили тамошних анестезио(
логов всегда быть готовыми к попыткам «на(
весить» на них какие(либо неврологические
осложнения через любой срок после какой(ли(
бо анестезии.
Сейчас в Украине кроме юристов сущест(
вует еще и чрезмерное количество врачей и
«целителей», готовых находить и лечить да(
же несуществующую болезнь и осложнение
[1]. В связи с этим анестезиологам надо знать
причины неврологических осложнений, кото(
рые могут быть после, но не вследствие эпи(
дуральной анестезии.
Среди осложнений в основном выделяют:
постпункционную головную боль, парестезии,
боль в пояснице.
Неврологическими осложнениями регио(
нарной анестезии (как и любой другой медицин(
ской манипуляции) являются такие функцио(
нальные отклонения, органические изменения
или механические повреждения, которые воз(
никают в связи с комплексом анестезиологи(
ческого пособия или способны неизбежно или
с неприемлемо высокой вероятностью причи(
нить преходящий или стойкий ущерб здоровью
пациента либо летальный исход.
Постпункционная головная боль. Причи(
на — ликворная гипотензия вследствие исте(
чения ликвора через большое послепункцион(
ное отверстие в dura mater после ее случайно(
го прокола довольно толстой эпидуральной иг(
лой. Боли от гипотензии усиливаются при
вставании (ортостатическая головная боль),
утихают при лежании, начинаются приблизи(
тельно через сутки после пункции, длятся в
большинстве случаев до 3 сут [1, 2].
Алгоритм лечения постпункционной го(
ловной боли следующий:
• Постельный режим.
• Инфузионная терапия.
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ния чрезмерной силы или «ковыряние» иглой
(вместо «обратнопоступательного движе(
ния»); инфекция в месте пункции. Лечение:
хождение; физио( и психотерапия; при инфек(
ции — антибиотики.
Целью настоящего исследования было оп(
ределение частоты и причин неврологических
осложнений у больных, перенесших регионар(
ную анестезию, проходивших лечение в уро(
логическом стационаре.
Материал и методы. Проведен ретроспек(
тивный анализ историй болезни за три года
(2003–2005 гг.) 3179 больных в возрасте от 18
до 84 лет, в хирургическом лечении которых
использовалась регионарная анестезия. Кри(
териями исключения были: использование
какого(либо другого метода анестезии кроме
регионарной, наличие консультативного за(
ключения невропатолога. Оценивали: воз(
раст, пол, сроки наступления неврологиче(
ских нарушений, их длительность и вид, вид
регионарной анестезии.
Исследуемую группу составили 114 паци(
ентов: 102  мужчин (89,5 %); 12 женщин
(10,5 %), средний возраст которых составил
(59,00±0,73) лет. Всем больным за 30–40 мин
до операции проводили стандартную премеди(
кацию (0,5 мл атропина, 2,0 мл димедрола,
1,0 мл промедола). В операционной проводи(
ли гемоделюцию (400–600 мл физраствора).
Методика проведения регионарной анестезии
(спинальной и эпидуральной) была типичной.
Оперативное лечение начиналось после насту(
пления нервномышечного блока. Средняя
длительность оперативного пособия состави(
ла (105±5) мин.
Результаты и их обсуждение. Количество
нарушений в неврологическом статусе состав(
ляет 3,5 % (114 наблюдений) от общего числа
выполненных регионарных анестезий, что зна(
чительно меньше данных мировой статистики.
Среднее количество неврологических осложне(
ний, по данным [2], составляет около 9–10 %.
Сроки наступления неврологических на(
рушений, их вид и длительность представле(
ны в таблице.
Необходимо отметить, что среди пациентов
исследуемой группы 79 человек (69,3 %) име(
Х І Р У Р Г І Я .  Н Е Й Р О Х І Р У Р Г І Я
ли неврологические нарушения, не связанные
с проведением анестезии. Чаще всего это обо(
стрение остеохондроза, клинически проявляе(
мое как люмбалгии — 30 (26,3 %), несколько
реже — в 19 случаях (16,6 %) — дисциркуля(
торная энцефалопатия, в 18 (15,7 %) — явле(
ния вегетососудистой дистонии по гипертони(
ческому типу и в 12 (10,5 %) — остаточные
проявления ранее перенесенного острого нару(
шения мозгового кровообращения.
Количество неврологических осложне(
ний, непосредственно связанных с проведен(
ной регионарной анестезией, составляет 35 на(
блюдений (30,7 %). В большинстве случаев
(35 % от общего количества проведенных ре(
гионарных анестезий) была выполнена спи(
нальная анестезия. Соответственно, основное
количество неврологических нарушений свя(
зано с этим видом обезболивания. Среди ос(
ложнений неврологического статуса после
проведения регионарной анестезии отмеча(
лась постпункционная головная боль, которая
зарегистрирована в 25 случаях (21,9 % от об(
щего количества неврологических осложне(
ний). Среди пациентов, страдающих постпунк(
ционной головной болью, 13 (52 % от числа па(
циентов, имеющих неврологические осложне(
ния, связанные с проведением регионарной
анестезии) были молодые люди в возрасте до
26 лет. В 12 случаях (48 % от числа пациентов,
имеющих неврологические осложнения, свя(
занные с проведением регионарной анестезии)
возраст пациентов превышал 26 лет. Следует
отметить, что в данной группе имелись техни(
ческие сложности с выполнением регионарной
анестезии. У 10 (8,7 % от числа пациентов,
имеющих неврологические осложнения, свя(
занные с проведением регионарной анестезии)
больных отмечена люмбалгия как причина
травмы корешков спинного мозга.
Как следует из приведенных данных, в
большинстве случаев (69,3 %) нарушения нев(
рологического статуса имели характер сопут(
ствующего заболевания и на фоне перенесен(
ного оперативного лечения принимали ста(
дию обострения. В первую очередь это касает(
ся радикулопатии и перенесенного ранее ост(
рого нарушения мозгового кровообращения.
Сроки наступления неврологических нарушений, их вид и длительность, сутки
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У части пациентов неврологические нарушения
не имели связи с проведенным хирургическим
лечением и выполненной регионарной анесте(
зией, а явились причиной тяжелого течения по(
слеоперационного периода или обострения
имевшей место ранее хронической патологии.
Постпункционная головная боль, как бы(
ло сказано, явилась причиной истечения ли(
квора из отверстия в твердой мозговой оболоч(
ке спинного мозга. «Пломбирование» не про(
изводилось в связи с особенностями течения
послеоперационного периода у пациентов уро(
логического профиля. Тем не менее на фоне
применения цитрамона и инфузии кристал(
лоидов отмечалось улучшение состояния на
5–8(е сутки, что соответствует срокам, опи(
санным в [4, 5].
Количество осложнений, связанных с вы(
полнением регионарной анестезии, меньше,
чем по данным H. Lybecker [1, 4]. Объяснени(
ем этому может быть применение профилакти(
ческих мер, используемых в нашей клинике:
• применение для регионарной анестезии
игл диаметром 22 G и менее;
• расположение среза пункционной иглы
параллельно ходу волокон dura mater;
• проведение пункции под острым углом,
что обеспечивает несовпадение отверстий в
твердой и паутинной оболочках, уменьшая
ликворею.
Таким образом, основной причиной невро(
логических нарушений у больных, перенес(
ших регионарную анестезию во время уроло(
гических операций, является обострение хро(
нических заболеваний центральной и перифе(
рической нервной системы — 69,3 %, так как
неврологическая симптоматика, описывае(
мая после проведения регионарной анестезии
констатирует лишь факт наличия органной
патологии, а использование анестезии (в дан(
ном случае регионарной) является провоци(
рующим фактором для обострения «дремлю(
щей» патологии.
Осложнений, непосредственно связанных
с выполнением регионарной анестезии, кото(
рые неизбежно или с неприемлемо высокой
вероятностью могли причинить преходящий
или стойкий ущерб здоровью пациента либо
летальный исход, не было.
Доминирующие позиции занимает син(
дром постпункционной головной боли —
21,9 % (от общего количества осложнений).
Как правило, этот синдром возникает у паци(
ентов юношеского возраста и объясняется зна(
чительно выраженной психоэмоциональной
лабильностью пациентов молодого возраста.
Х І Р У Р Г І Я .  Н Е Й Р О Х І Р У Р Г І Я
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НЕВРОЛОГІЧНІ ПОРУШЕННЯ ПІСЛЯ ВИКОРИСТАННЯ РЕГІОНАРНОЇ АНЕСТЕЗІЇ
А.А. Хижняк, О.О. Павлов, Ю.І. Калашников
Проаналізовано неврологічні порушення після використання методів регіонарної анестезії. Ви(
ділено порушення, що найчастіше зустрічаються, наведено причини їх виникнення, засоби профі(
лактики. На прикладі власних досліджень зроблено висновки про ефективність заходів профілак(
тики, що використовувались.
Ключові слова: регіонарна анестезія, неврологічні порушення, постпункційний головний біль.
NEUROLOGICAL INFRINGEMENT AFTER APPLICATION OF REGION ANALGESIA
A.A. Hygnjak, A.A. Pavlov, Yu.I. Kalashnikov
In clause the analysis neurological of complications after application of methods region analgesia is
carried out. The meeting complications are allocated most frequently, the reasons of their occurrence,
ways of preventive maintenance are given. On an example of own supervision the conclusions about effi(
ciency of used preventive measures are made.
Key words: region analgesia, neurologicalof infringement, postdural puncture a headache.
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АЛГОРИТМ ЛІКУВАННЯ АНЕМІЇ У ХВОРИХ
НА ПЕРИТОНЕАЛЬНОМУ ДІАЛІЗІ
В.М. Лісовий, Н.М. Андон’єва
Харківський державний медичний університет
Харківський обласний клінічний центр урології і нефрології ім. В.І. Шаповала
Показано використання еритропоетинів для корекції анемії. Як результат, встановле(
но збільшення рівня гемоглобіну, гематокриту і покращання якості життя пацієнтів.
Ключові слова: анемія, замісна ниркова терапія, постійний амбулаторний перитоне
альний діаліз, термінальна хронічна ниркова недостатність, еритропоетини.
Матеріал і методи. Впродовж 6 міс дослід(
жена група з 25 хворих, які знаходилися на
перитонеальному діалізі у нефрологічному
відділенні Обласного клінічного центру уро(
логії і нефрології: з них 10 (40 %) — чоловіки,
15 (60 %) — жінки. Середній вік пацієнтів
становив (43,1±1,2) року. Анемія, що потре(
бувала корекції, була виявлена у 18 (72 %)
хворих.
На момент обстеження пацієнти знаходи(
лися на ПАПД (12,0±3,5) міс. Хронічний гло(
мерулонефрит був відмічен у 13 (52 %) пацієн(
тів, що отримували перитонеальний діаліз,
хронічний пієлонефрит — у 2 (8 %), полікіс(
тоз нирок — у 5 (20 %), цукровий діабет — у
5 (20 %).
Щомісячно хворим проводили лаборатор(
ні дослідження в динаміці, оцінювали загаль(
носоматичний статус, а також підраховували
забезпечений рівень дози діалізу Кt/v.
У зв’язку з тим, що однією з найважливі(
ших причин розвитку ниркової анемії є від(
носний дефіцит вироблення ендогенного ери(
тропоетину (ЕПО), хворим був призначений
рекормон, вироблений фірмою Hоffman la
Roch. Хворі, що знаходилися в групі обсте(
ження, отримували терапію рекормоном у ви(
гляді підшкірних ін’єкцій у дозі 2000 ОД 3 ра(
зи на тиждень на тлі базисної терапії препа(
ратами заліза і фолієвою кислотою.
Результати та їх обговорення. Результати
досліджень показали, що середні значення
рівня гемоглобіну становлять (75,6±7,2) г/л,
гематокриту — (19,5±1,4) %, кількість ерит(
роцитів — (3,40±0,24)·1012 г/л, сироватково(
го заліза — (11,53±0,60) мкмоль/л, рівень
трансферину — (1,5±0,3) г/л, феритину —
У Р О Л О Г І Я
УРОЛОГІЯ
Анемія належить до найбільш частих уск(
ладнень термінальної хронічної ниркової не(
достатності. Наявність анемії у хворих, що
одержують замісну ниркову терапію, погір(
шує прогноз, а за наявності супутніх усклад(
нень може стати однією з причин смерті.
Анемія при хронічній нирковій недостат(
ності протікає з неспецифічними для будь(
якого виду анемій симптомами. Гіпоксія су(
проводжується стомлюваністю, сонливістю,
м’язовою слабкістю, задишкою, серцебиттям,
підвищеною чутливістю до холоду, втратою
апетиту, порушенням статевої функції, дис(
менореєю. Подібні симптоми спостерігаються
і при уремії. При анемії внаслідок хронічної
ниркової недостатності відбуваються зміни з
боку серцево(судинної системи: збільшення
серцевого викиду, гіпоксична вазодилатація
зі зниженням периферичного судинного опо(
ру. Компенсаторно збільшується маса лівого
шлуночка, що призводить до його гіпертрофії.
Гіпертрофія міокарда разом з атероматозним
ураженням коронарних судин і зниженням
кисневої ємності крові може призводити до
посилення ішемії міокарда і частішання ангі(
нальних нападів. При цьому спостерігається
збільшення діастолічних розмірів лівого шлу(
ночка, порушення скоротності міокарда,
систолічної і діастолічної функції лівого шлу(
ночка з поступовим зниженням його скорочу(
вальної здатності і погіршенням толерант(
ності до фізичного навантаження.
Метою дослідження було вивчення стану
і показників ефективності лікування еритро(
поетинами пацієнтів, що знаходяться на по(
стійному амбулаторному перитонеальному
діалізі (ПАПД).
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(85,0±5,2) нг/мл. Середня швидкість клубоч(
кової фільтрації дорівнює (5,2±0,6) мл/хв.
Рівень добової протеїнурії в цілому в групі ста(
новить (1,2±0,5) г/л на добу, кліренс креати(
ніну — (55,20±0,99) ммоль/л, Кt/v — (3,9±
0,1). Результати дослідження демонструють
ефективність включення ЕПО в схему ліку(
вання анемії у пацієнтів, які знаходяться на
ПАПД. У хворих, що знаходяться на ПАПД,
застосування ЕПО протягом (1,5±0,5) міс су(
проводжувалося збільшенням кількості ерит(
роцитів до (3,8±0,8)·1012 г/л, гемоглобіну —
до (102,0±5,5) г/л, гематокриту — до (30,6±
0,8) %, сироваткового заліза — до (17,2±
0,9) мкмоль/л, трансферину — до (2,9±0,2) г/л,
феритину — до (87,0±0,9) нг/мл; кліренс кре(
атиніну — до (56,80±0,99) ммоль/л (рису(
нок). Ефект був досягнутий наприкінці дру(
гого — початку третього місяця лікування.
При цьому спостерігалося покращання за(
гальносоматичного стану пацієнтів, зменшен(
ня слабкості, збільшення рухової активності,
соціальної адаптації і поліпшення якості жит(
тя пацієнтів. Під час лікування рекормоном
не відмічено побічних ефектів, несприятних
реакцій як у цілому, так і на місці ін’єкції.
Корекція анемії у хворих з термінальною хро(
нічною нирковою недостатністю на ПАПД
знижує смертність хворих даної категорії.
Висновки
У хворих з термінальною хронічною нир(
ковою недостатністю, що знаходяться на
постійному амбулаторному перитонеальному
діалізі, може розвиватися анемія. Рекормон
в комбінації з препаратами заліза впливає на
динаміку гематокриту, підвищує рівень гемо(
глобіну, стимулює еритропоез і разом з тим
покращує якість життя пацієнтів, що одержу(
ють замісну ниркову терапію методом постій(
ного амбулаторного перитонеального діалізу.
При цьому не відмічено кореляційної залеж(
ності між рівнем цільового гемоглобіну, по(
казниками дози діалізу Кt/v і сумарним клі(
ренсом ендогенного креатиніну.
Динаміка гематокриту і гемоглобіну
на тлі застосування рекормону
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АЛГОРИТМ ЛЕЧЕНИЯ АНЕМИИ У БОЛЬНЫХ НА ПЕРИТОНЕАЛЬНОМ ДИАЛИЗЕ
В.Н. Лесовой, Н.М. Андоньева
Показано использование эритропоэтинов для коррекции анемии. Как результат, установлено уве(
личение уровня гемоглобина, гематокрита и улучшение жизни пациентов.
Ключевые слова: анемия, заместительная почечная терапия, постоянный амбулаторный пе
ритонеальный диализ, терминальная хроническая почечная недостаточность, эритропоэтины.
THE ALGORITHM OF TREATMENT OF ANEMIA IN PATIENTS TREATED WITH PERITONEAL DIALYSIS
V.M. Lisovyi, N.M. Andonjeva
It was showen, that erythropoietins were used for the correction of anemia. As a result we found an
increase in levels of hemoglobin, hematocrit and quality of life of the patients.
Key words: anemia, replacement renal therapy, permanent ambulatory peritoneal dialysis, chronic
renal insufficiency, erythropoietins.
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РАК ЯИЧНИКА:
ИНФОРМАТИВНОСТЬ ОСНОВНЫХ МЕТОДОВ ДИАГНОСТИКИ
С.М. Карташов, Т.В. Скрицкая*, Н.Г. Яковлева*, Г.А. Вакуленко**
Харьковская медицинская академия последипломного образования
*Харьковский областной клинический онкологический диспансер
**Национальный медицинский университет им. А.А. Богомольца, г. Киев
Обследовано 358 больных раком яичника (РЯ). Установлено, что основными методами
диагностики РЯ являются сбор жалоб, ректовагинальное и ультразвуковое исследова(
ния, суммарная диагностическая информативность которых у больных II–IV ст. состав(
ляет 91,2 %. Определение уровня СА(125 в крови не позволило существенно улучшить
диагностику РЯ и уменьшить количество ошибочных диагнозов.
Ключевые слова: рак яичника, диагностика, ультразвуковое исследование, СА125.
нии в гинекологическом отделении Харьков(
ского областного клинического онкологиче(
ского диспансера с 1995 по 2004 год. Резуль(
таты морфологических исследований показа(
ли, что преобладали больные с серозным ра(
ком — 78,5 %. Вторым по частоте был диагно(
стирован недифференцированный РЯ (8,9 %).
Реже всего наблюдался светлоклеточный
(2,0 %) РЯ, а муцинозный (5,9 %) и эндомет(
риоидный (4,7 %) — занимали промежуточ(
ное положение. На основании представлен(
ных в поликлинику ХОКОД документов нами
были оценены результаты осмотров больных
врачами(гинекологами общей лечебной сети,
данные УЗИ (полное описание исследования
представлено у 307 больных — 85,8 % случа(
ев) и показатели опухолевого маркера СА(125
в крови (обследовано 214 больных — 59,8 %).
Результаты и их обсуждение. Клиническое
обследование малого таза с помощью ректова(
гинального исследования является обязатель(
ным условием при осмотре больных с подозре(
нием на РЯ и нередко позволяет идентифици(
ровать новообразование яичника. Нами прове(
ден анализ диагностической информативности
жалоб и других основных методов исследова(
ния при постановке диагноза РЯ (таблица).
Жалобы и результаты ректовагинального ис(
следования объединены в одну группу в связи
с невозможностью отделить роль каждого ме(
тода, поскольку диагноз устанавливается по(
сле сбора жалоб и осмотра больной.
Анализ данных осмотра больных показал,
что консистенция злокачественных опухолей
яичника по пальпаторным данным чаще все(
го неоднородная, кистозная с участками со(
лидного строения, поверхность бугристая (у
ОНКОЛОГІЯ
Рак яичника (РЯ) относится к тем злокаче(
ственным опухолям, частота которых возраста(
ет, а результаты лечения, несмотря на усовер(
шенствование методов лечения, остаются не(
удовлетворительными [1, 2]. Это связано с тем,
что до настоящего времени отсутствуют этио(
патогенетические критерии, которые могли бы
послужить основой для ранней диагностики за(
болевания и эффективного лечения [3, 4].
В большинстве индустриальных стран ми(
ра РЯ имеет самые высокие показатели смерт(
ности среди всех гинекологических опухолей,
что связано с поздней диагностикой заболева(
ния — РЯ в 80 % случаев диагностируется в
III–IV стадии заболевания [5, 6]. Летальность
больных РЯ на первом году после установле(
ния диагноза составляет 35 % [7].
Считается, что роль жалоб в постановке
диагноза РЯ не имеет существенного значе(
ния. Однако ряд исследователей указывают на
возможность использования жалоб как важ(
ного диагностического фактора [8, 9].
В настоящее время основными диагности(
ческими методами РЯ являются ректоваги(
нальное исследование, ультразвуковое иссле(
дование (УЗИ) малого таза и определение кон(
центрации СА(125 в крови [6, 7, 10]. Однако
роль данных методов в диагностике не опре(
делена, в связи с чем проводятся рандомизи(
рованные исследования [1].
Цель исследования — для улучшения ди(
агностики РЯ ретроспективно оценить инфор(
мативность ее основных методов.
Материал и методы. Ретроспективно про(
веден анализ данных обследования 358 боль(
ных РЯ II–IV стадий (Т2а(3сN0(1М0(1) в воз(
расте от 25 до 79 лет, находившихся на лече(
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215 больных — 60,1 %). Подвижность опухо(
ли часто ограничена из(за спаянности со смеж(
ными органами, стенками малого таза, брюш(
ной полости, и процесс пальпируется в виде
опухолевого конгломерата, часто без четких
контуров (172 больные — 48,0 %). Болезнен(
ность при пальпации отсутствует.
Размеры опухоли и конгломерата не явля(
ются основным критерием при подозрении на
РЯ, поскольку малые размеры первичной опу(
холи яичника часто сопровождаются наличи(
ем метастазов. Так, диаметр опухоли не более
5 см выявлен нами у 12 (3,4 %) больных, а до
7 см — у 79 (22,0 %) пациенток, что в совокуп(
ности составило 25,4 %, т. е. в каждом четвер(
том случае. При этом во всех случаях в даль(
нейшем было выявлено метастатическое по(
ражение париетальной и висцеральной брю(
шины малого таза и/или брюшной полости.
Типичным для РЯ является метастатиче(
ское поражение сальника, которое определяет(
ся в виде плотного образования в мезо( или эпи(
гастрии (отмечено у 62 больных — 17,3 %).
Следует обращать внимание на метастатиче(
ское изменение пупка (11 больных — 3,1 %).
Ректовагинальное исследование позволяет вы(
явить наличие метастаза по брюшине заднего
дугласова кармана, являющегося часто пер(
вым объективным симптомом РЯ (207 пациен(
тов — 57,8 %). При начальных стадиях РЯ,
как правило, диагностируется опухолевидное
образование яичника, классифицируемое кли(
ницистом как цистаденома яичника. В то же
время, по нашим данным, при наличии у боль(
ной распространенной формы РЯ (II–IV ст.) ди(
агноз цистаденомы был установлен в 28,8 %
случаев (у 103 больных). Следует отметить,
что ректовагинальное исследование, обяза(
тельное у всех женщин после 40 лет, а также
при наличии у женщин образований в придат(
ках матки, врачами общей лечебной практи(
ки было выполнено лишь в 36,9 % случаев.
При обнаружении опухолевого образова(
ния в области придатков матки у женщин в по(
стменопаузе следует всегда думать о РЯ, так
как воспалительные процессы в этом возрас(
те встречаются редко. У ряда больных трудно
провести дифференцированный диагноз меж(
ду опухолевидным образованием воспали(
тельной этиологии и РЯ. Установление же
точного диагноза имеет принципиальное зна(
чение, так как определяет тактику лечения
больной. При воспалительных образованиях,
как правило, имеется соответствующий анам(
нез. По нашим данным, у 4 больных (1,1 %
случаев) изначально врачами общей лечебной
сети был поставлен диагноз воспалительной
опухоли придатков матки. При этом только в
одном случае имелся соответствующий анам(
нез. У 3 пациенток, средний возраст которых
составил 31,4 года, соответствующего анамне(
за не было. Однако молодой возраст пациен(
ток и наличие в анамнезе хронического аднек(
сита, несмотря на несоответствие с данными,
полученными при осмотре, явились для вра(
чей ведущими и больным был поставлен ди(
агноз воспалительной опухоли придатков
матки. Причем во всех случаях пациенткам
проводилось лишь бимануальное исследова(
ние без ректовагинального осмотра. При оп(
ределении в малом тазу трудно смещаемых
опухолей следует помнить и о забрюшинных
образованиях, имеющих как органное (из мат(
ки, яичников), так и внеорганное (саркома,
липома) происхождение. Иногда значительно
увеличенные лимфоузлы, обусловленные сис(
темным заболеванием, симулируют в малом
тазу опухолевый процесс.
Диагностическая ценность жалоб, ректовагинального, ультразвукового исследования
и определения СА125 в крови у больных РЯ
Примечание. Уровень СА(125 в крови составил: при РЯ — свыше 40 ЕД/мл; при подозрении на
РЯ — 30–40 ЕД/мл; при отсутствии патологии — менее 30 ЕД/мл.
О Н К О Л О Г І Я
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УЗИ малого таза стало рутинным методом
в обследовании женщины при подозрении на
опухоль яичника. При ультразвуковом скани(
ровании здоровых женщин репродуктивного
возраста яичник имеет гетерогенную структу(
ру с развитым фолликулярным аппаратом,
размером до 3 см в поперечном сечении. Увели(
чение размеров яичников у женщин в репродук(
тивном возрасте может быть вызвано функцио(
нальными образованиями: фолликулярными
или лютеиновыми кистами. У женщин в пост(
менопаузе размеры яичников не превышают
2 см и имеют однородную гипоэхогенную струк(
туру. При ультразвуковом обследовании жен(
щин этого возраста могут быть определены
мелкие гладкостенные кисты от 1,5 до 3,0 см.
РЯ на ранних стадиях заболевания, а
именно IA и IB, эхографически представляет
собой кистозное образование с единичными
сосочковыми образованиями с нечеткими
контурами по внутренней стенке капсулы, по(
явлением в кистозных образованиях много(
численных перегородок, неоднородных по
эхоструктуре, расположенных беспорядочно;
возможно наличие солидных участков, тогда
как при IC и II стадиях визуализируются уже
обширные папиллярные разрастания с нару(
шением целостности капсулы кисты и нали(
чием свободной жидкости в позадиматочном
пространстве (асцит).
Для генерализованных стадий РЯ (III и IV)
эхографически характерно наличие непра(
вильной формы опухолевого конгломерата
кистозно(солидного строения с размытыми
границами и разрастаниями по наружному
контуру, часто в сочетании с асцитом (214 боль(
ных — 59,8 % наблюдений). Удается устано(
вить прорастание опухоли в матку, метастазы
по брюшине, в клетчатку дугласова простран(
ства (в виде солидных гипоэхогенных узлов),
поражение большого сальника, лимфоузлов.
Оценив данные УЗИ, которое было выпол(
нено на этапе постановки диагноза (307 паци(
ентов), мы установили, что диагноз РЯ был по(
ставлен в 68,7 % случаев, что в 3,3 раза выше
по сравнению с только клиническим обследо(
ванием (жалобы + ректовагинальное обследо(
вание — 20,9 %). В то же время на основании
суммарных данных клинического и УЗ(иссле(
дований диагноз РЯ был установлен у 70,0 %
пациентов (251 больной).
Подозрение на РЯ по данным УЗИ уста(
новлено в 20,5 % случаев, в то время как кли(
ницисты чаще ставили диагноз подозрение на
РЯ (47,8 % случаев). На основании суммар(
ных данных клинического и УЗ(исследований
подозрение РЯ было установлено у 21,2 % па(
циентов (65 больных). Таким образом, клини(
цисты чаще ставят диагноз подозрение на РЯ,
а врачи УЗИ — РЯ. Кроме того, врачи(гине(
кологи после постановки диагноза подозрение
на РЯ, получив заключение УЗИ, практиче(
ски в 100 % сменили диагноз подозрение на
РЯ на диагноз РЯ.
Диагноз цистаденомы яичника при нали(
чии у больных РЯ  был установлен в 8,8 % слу(
чаев, что в 3,3 раза меньше, чем установле(
но по данным клинического обследования
(28,8 %). Суммарные данные позволили умень(
шить частоту ошибок до 7,2 %. Кроме того,
клиницисты, несмотря на данные УЗИ — цис(
таденома яичника, у 5 (1,6 %) пациентов по(
ставили диагноз подозрение (3 больных) или
РЯ (2 больных).
В 2,3 % случаев (7 больных) при наличии
у пациентов РЯ по данным УЗИ был постав(
лен другой диагноз (4 больных) или отсутст(
вие патологии (3 больных). Так, в 4 случаях
при УЗИ было выявлено наличие фибромио(
мы матки, в то время как основной диагноз
был РЯ. У 3 пациентов, у которых не было вы(
явлено патологии, на основании углубленно(
го обследования и диагностической лапарото(
мии установлено незначительное увеличение
яичника, обусловленное злокачественным по(
ражением, и канцероматоз брюшины, т. е. во
всех случаях был установлена III ст. РЯ. К осо(
бенностям следует отнести и данные о том, что
отсутствие патологии при наличии у больных
РЯ по заключениям УЗИ и клиническим дан(
ным было практически одинаковым — 2,3 и
2,5 % соответственно.
Для исключения злокачественности выяв(
ленных образований рекомендуется определе(
ние показателей концентрации СА(125 в кро(
ви. У женщин молодого возраста опухолевый
маркер СА(125 не является столь специфич(
ным, и его концентрация может меняться на
протяжении менструального цикла и при
неонкологических заболеваниях. Наши иссле(
дования показали, что уровень СА(125 выше 30
ЕД/мл, позволяющий заподозрить наличие РЯ,
был выявлен у 155 из 214 больных, т. е. в 72,4 %
случаев. Из 155 пациенток с высоким уровнем
СА(125 в крови, соответствующим подозрению
на РЯ или его наличию, 42 женщины находи(
лись в репродуктивном возрасте (27,1 %) и 97
больных (62,3 %) — в менопаузе.
Проведя анализ диагностической ценно(
сти данных суммарного обследования (жало(
бы и ректовагинальное обследование + УЗИ +
определение СА(125 в крови), мы установили,
что диагноз РЯ был поставлен в 72,4 % слу(
чаев (155 больных), что лишь незначительно
(на 2,4 %) позволило повысить информатив(
ность методов исследования без определения
СА(125. Это повышение было обусловлено
уменьшением числа пациентов с подозрением
на РЯ с 21,2 до 19,7 % при использовании оп(
ределения СА(125 в крови. Однако как в слу(
О Н К О Л О Г І Я
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чаях постановки диагноза РЯ, так и в случа(
ях при наличии подозрения на РЯ пациенты
направлялись для углубленного обследования
в специализированное учреждение. Таким об(
разом, диагноз РЯ или подозрение на РЯ не
оказали влияния на сроки начала лечения.
Диагноз РЯ и подозрение на РЯ по данным жа(
лоб, ректовагинального и УЗ(исследований
были установлены в 91,2 % случаев. Допол(
нительное определение СА(125 в крови позво(
лило увеличить эту цифру до 92,1 %, что
практически не повлияло на эффективность
диагностики распространенных форм РЯ.
В ряде случаев по данным как клиниче(
ского, так и УЗ(исследований при наличии у
больных цистаденомы яичника был поставлен
диагноз РЯ (суммарно в 7,2 % случаев). Ис(
пользование в таких случаях определения
уровня СА(125 в крови также не оказало прин(
ципиального значения для улучшения диа(
гностики — частота диагноза цистаденомы
яичника уменьшилась до 6,5 % случаев.
Таким образом, проведенные нами иссле(
дования по анализу диагностической ценно(
сти клинического, УЗ(исследований и опреде(
ления СА(125 в крови при наличии у больных
распространенных форм РЯ показали ряд осо(
бенностей. Во(первых, на основании жалоб,
бимануального и/или ректовагинального об(
следования диагноз подозрения на РЯ или РЯ
были установлены у 68,7 % больных и эта циф(
ра была невысокой в том числе из(за невыпол(
нения в 72,1 % случаев обязательного в таких
ситуациях ректовагинального исследования.
Во(вторых, применение УЗИ повысило инфор(
мативность обследования, т. е. правильность
постановки диагноза, до 91,2 %. В(третьих, оп(
ределение СА(125 в крови при наличии у боль(
ных РЯ II–IV ст. не позволило существенно
улучшить диагностику РЯ и уменьшить коли(
чество ошибочных диагнозов.
Выводы
1. Основными методами диагностики рака
яичника являются сбор жалоб, ректовагиналь(
ное и ультразвуковое исследования, суммар(
ная диагностическая информативность кото(
рых у больных II–IV ст. составляет 91,2 %.
2. Определение уровня СА(125 в крови у
больных раком яичника II–IV ст. не позволи(
ло существенно улучшить диагностику рака
яичника и уменьшить количество ошибочных
диагнозов.
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РАК ЯЄЧНИКА: ІНФОРМАТИВНІСТЬ ОСНОВНИХ МЕТОДІВ ДІАГНОСТИКИ
С.М. Карташов, Т.В. Скрицька, Н.Г. Яковлєва, Г.А. Вакуленко
Обстежено 358 хворих на рак яєчника (РЯ). Встановлено, що основними методами діагностики РЯ
є збирання скарг, ректовагінальне та ультразвукове обстеження, сумарна діагностична інформативність
яких у хворих на ІІ–ІV ст. складає 91,2 %. Визначення рівня СА(125 в крові не дозволило суттєво по(
кращити діагностику РЯ і зменшити кількість помилкових діагнозів.
Ключові слова: рак яєчника, діагностика, ультразвукове обстеження, СА125.
OVARIAN CANCER: INFORMATIONAL COMPREHENSIVENESS OF THE BASIC DIAGNOSTIC METHODS
S.М. Kartashov, Т.V. Skrytska, N.G. Yakovleva, G.А. Vakulenko
358 patients with ovarian cancer (OC) have been examined. It has been determined, that the basic OC
diagnostic methods comprise complaint collection, rectal and vaginal examination, and ultrasonic exami(
nation. Total diagnostic informational comprehensiveness of the stated methods amounts to 91,2 % as
related to the patients with OC of ІІ–ІV stages. Testing СА(125 content in blood has not proved efficient
enough for OC diagnostics improvement, and for decreasing number of erroneous diagnosises either.
Key words: ovarian cancer, diagnosis, ultrasonic examination, СА125.
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ОПЫТ ДИАГНОСТИКИ И ЛЕЧЕНИЯ БОЛЬНЫХ С ОСЛОЖНЕНИЯМИ,
ВОЗНИКШИМИ ПРИ ОБТУРАЦИИ КОРНЕВЫХ КАНАЛОВ
ЗУБОВ ВЕРХНЕЙ ЧЕЛЮСТИ
Г.П. Рузин, Д.С. Демяник, А.В. Рак, О.В. Ткаченко
Харьковский государственный медицинский университет
Представлены материалы клинических наблюдений больных с инородными телами гай(
моровых пазух, явившихся следствием некорректного эндодонтического лечения зубов
верхней челюсти. Затронуты вопросы диагностики и контроля качества терапевтиче(
ского лечения на различных этапах в целях профилактики возникновения и развития
осложнений, требующих последующего хирургического лечения больных.
Ключевые слова: инородное тело, гайморова пазуха, диагностика, лечение.
рованные биологически слабоактивные ино(
родные тела часто обусловливают умеренную
воспалительную реакцию с постепенным фор(
мированием фиброзной капсулы. Такие инкап(
сулированные инородные тела могут в течение
долгого времени не вызывать клинических
симптомов. Но под влиянием различных про(
воцирующих факторов, снижающих сопротив(
ляемость организма (инфекционное заболева(
ние, переохлаждение и т. д.), возможно обост(
рение воспалительного процесса, что в ряде
случаев влечет за собой необходимость прове(
дения хирургических вмешательств [4].
В последнее время участились случаи об(
ращения в нашу клинику больных с инород(
ными телами гайморовых пазух различной
давности. В связи с этим мы посчитали целе(
сообразным подробнее остановиться на дан(
ных клинических наблюдений подобных
больных.
Материал и методы. За период 2005–
2006 годов в челюстно(лицевой стационар
ХОКБ обратились 25 больных (4 мужчины и
21 женщина) в возрасте от 21 до 65 лет с ино(
родными телами гайморовых пазух. Срок с
момента пломбирования корневых каналов
причинных зубов до проявления симптомати(
ки различных форм гайморитов колебался от
нескольких месяцев до 2 лет. В ряде случаев
больные были направлены в челюстно(лице(
вое отделение после консультации ЛОР(вра(
чей и рентгенологического исследования по
поводу сопутствующей патологии.
С Т О М А Т О Л О Г І Я
СТОМАТОЛОГІЯ
Наибольшее количество ошибок и ослож(
нений возникает, как известно, при лечении
пульпитов и периодонтитов. Предпосылкой
успешного пломбирования корневого канала
является точное соблюдение и контроль рабо(
чей длины эндодонтических инструментов и
штифтов [1]. Выведение пломбировочного ма(
териала за верхушку корня может проявить(
ся сильной болевой реакцией или в некоторых
случаях развитием острого периодонтита с
признаками периостита, которые необходимо
лечить хирургическим путем [2]. Более серь(
езные осложнения возникают при обтурации
корневых каналов зубов верхней челюсти, так
как при большой альвеолярной бухте гаймо(
ровой пазухи верхушки верхних клыков, пре(
моляров и моляров очень близко прилежат к
нижней стенке пазухи в области бухты или да(
же выходят в нее.
Пломбировочный материал, выведенный в
гайморову пазуху, является инородным телом
[3]. В зависимости от условий пломбирования
корневого канала пломбировочный материал,
вводимый с лечебной целью, может быть в
большей или меньшей степени загрязнен мик(
роорганизмами. Инфицированные инородные
тела вызывают гнойное воспаление и поддер(
живают его длительное течение с развитием
острых одонтогенных гайморитов. В некото(
рых случаях, например под воздействием ан(
тибиотиков, такой воспалительный процесс
может стихать и вокруг инородного тела фор(
мируется пиогенная оболочка. Малоинфици(
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Основаниями для обращения в нашу кли(
нику служили болевые ощущения, функцио(
нальные нарушения (затруднение приема пи(
щи и дыхания), выделения из соответствую(
щей половины носа, неприятный запах изо
рта, а также воспалительные осложнения, поя(
вившиеся по истечении различных промежут(
ков времени с момента обтурирования корне(
вых каналов причинных зубов, реактивные
воспалительные отеки мягких тканей, нали(
чие свищевых ходов. Больные были обследо(
ваны клинически. Во всех случаях использо(
вались различные методы дополнительного ис(
следования (рентгенологическое, компьютер(
ная томография), лабораторная диагностика.
Результаты и их обсуждение. Инородны(
ми телами являлись различные виды пломби(
ровочного материала. Все больные оперирова(
лись в условиях сочетанной анестезии. Ниже
приведены случаи наших наблюдений.
Больная Д., 43 года, госпитализирована в
стоматологическое отделение с диагнозом:
обострение хронического одонтогенного пра(
востороннего гайморита, инородное тело пра(
вой гайморовой пазухи. Со слов больной: в те(
чение 2 нед беспокоила припухлость правой
щеки, повышенная температура тела, затруд(
нение носового дыхания. Больная обратилась
в ЛОР(отделение, где в прошлом году уже со(
стояла на лечении по поводу гайморита. По(
сле рентгенографического исследования боль(
ная была направлена в стоматологическое от(
деление. На внутриротовой и рентгенограмме
ППН было выявлено инородное тело правой
гайморовой пазухи d=0,5 см, являющееся вы(
веденным за верхушку 16(го зуба пломбиро(
вочным материалом, завуалированность пра(
вой гайморовой пазухи (рис. 1, 2).
Больная была обследована клинически,
рентгенологически и лабораторно, на основа(
нии чего был установлен диагноз: обострение
хронического одонтогенного правостороннего
гайморита, инородное тело правой гайморо(
вой пазухи. В условиях сочетанного обезболи(
вания больной проведены операция — право(
сторонняя гайморотомия, удаление инородно(
го тела из правой гайморовой пазухи, удале(
ние 16(го зуба с одномоментным пластиче(
ским закрытием перфорации правой гайморо(
вой пазухи местными тканями; медикамен(
тозное и физиотерапевтическое лечение.
С Т О М А Т О Л О Г І Я
Рис. 1. Рентгенограмма придаточных пазух но(
са больной Д. Инородное тело правой гайморо(
вой пазухи, ее завуалированность
Рис. 2. Прицельный снимок 16(го зуба больной
Д. Выведенный за верхушку корня пломбировоч(
ный материал
Больная Е., 33 года. Обратилась в клини(
ку с жалобами на боли в области левой щеки,
боли в 26(м зубе, чувство тяжести при накло(
не головы, заложенность носа и затрудненное
носовое дыхание.
При клиническом исследовании опреде(
лялась отечность и болезненность при пальпа(
ции левой подглазничной и щечной областей.
В полости рта: коронка 26(го зуба изменена в
цвете, перкуссия зуба резко болезненна, пере(
ходная складка в области 26(го зуба отечна,
гиперемирована. При рентгенографическом
исследовании и компьютерной томографии
выявлено диффузное затемнение левой гаймо(
ровой пазухи, инородное тело — выведенный
за верхушку 26(го зуба пломбировочный ма(
териал (рис. 3, 4).
Больной проведены операция — левосто(
ронняя гайморотомия, удаление инородного
тела из левой гайморовой пазухи, удаление
26(го зуба с одномоментным пластическим за(
крытием перфорации местными тканями;
медикаментозное и физиотерапевтическое ле(
чение.
Больная Г., 20 лет. Обратилась в отделение
челюстно(лицевой хирургии с жалобами на бо(
ли в зубах на верхней челюсти слева, периоди(
ческое появление свища на десне с гнойным от(
деляемым, затрудненное носовое дыхание.
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Из анамнеза установлено, что около 2 мес
назад больная находилась на лечении у вра(
ча(стоматолога — терапевта по поводу обост(
рения хронического периодонтита 26(го зуба.
При клиническом исследовании опреде(
лялась болезненность при пальпации левой
подглазничной области. В полости рта: корон(
ки 24, 25, 26, 27(го зубов разрушены на 2/3,
их перкуссия болезненна. При прицельной
рентгенографии 26(го зуба было обнаружено
выведение пломбировочного материала за вер(
хушки 27(го зуба и медиального щечного кор(
ня 26(го зуба в гайморову пазуху (рис. 5).
Установлен диагноз — острый серозный
одонтогенный левосторонний гайморит, ино(
родное тело левой гайморовой пазухи, обост(
рение хронических периодонтитов 24, 25, 26,
27(го зубов. В условиях сочетанного обезболи(
С Т О М А Т О Л О Г І Я
Рис. 3. Панорамная рентгенограмма пациентки Е.
Инородное тело (пломбировочный материал) в
левой гайморовой пазухе
Рис. 4. Данные компьютерной томографии больной Е. Диффузное затемнение левой гайморовой пазу(
хи, инородное тело левой пазухи (выведенный за верхушку 26(го зуба пломбировочный материал)
а б
в г
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стях и клинических проявлениях возможных
осложнений, возникающих при эндодонтиче(
ском лечении зубов верхней челюсти.
Частота встречаемости данной патологии
напрямую зависит от своевременности обра(
щения больных за терапевтической помощью
к врачам(стоматологам, соблюдения правил
обтурации корневого канала в условиях совре(
менных методов местного обезболивания с
предшествующим рентгенологическим обсле(
дованием. Кроме того, важную роль в профи(
лактике развития осложнений эндодонтиче(
ского лечения указанного характера играет
последующий рентгенографический контроль
качества пломбирования корневого канала.
Приведенные случаи клинических наблю(
дений наглядно демонстрируют типичные ос(
ложнения неадекватного эндодонтического
лечения при недостаточном обследовании по(
добных больных и нарушении техники плом(
бирования корневых каналов. Эти обстоятель(
ства обусловливают необходимость определе(
ния тактики и контроля лечения на различ(
ных этапах в целях профилактики возникно(
вения и развития патологических процессов,
требующих проведения последующих хирур(
гических вмешательств.
С Т О М А Т О Л О Г І Я
Рис. 5. Прицельная рентгенограмма больной Г.
Пломбировочный материал выведен за верхуш(
ку 26(го зуба в гайморову пазуху и за верхушку
27(го зуба
вания больной проведены операция — лево(
сторонняя гайморотомия, удаление инородно(
го тела из левой гайморовой пазухи, удаление
24, 25, 26, 27(го зубов с одномоментным пла(
стическим закрытием перфорации местными
тканями; медикаментозное и физиотерапев(
тическое лечение.
Представленный материал наших наблю(
дений свидетельствует о технических трудно(
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ДОСВIД ДIАГНОСТИКИ ТА ЛIКУВАННЯ ХВОРИХ З УСКЛАДНЕННЯМИ, ЩО ВИНИКЛИ ПIД ЧАС
ОБТУРАЦIЇ КОРЕНIВ КАНАЛIВ ЗУБIВ ВЕРХНЬОЇ ЩЕЛЕПИ
Г.П. Рузiн, Д.С. Демяник, О.В. Рак, О.В. Ткаченко
Наведено матеріали клінічних спостережень за хворими з чужорідними тілами гайморових па(
зух як наслідок невідповідного ендодонтичного лікування зубів верхньої щелепи. Порушено питан(
ня діагностики та контролю якості терапевтичного лiкування на різних стадіях з метою профілактики
виникнення та розвитку ускладнень, що потребують подальшого хірургічного лікування хворих.
Ключові слова: чужорідне тіло, гайморова пазуха, діагностика, лікування.
EXPERIENCE IN DIAGNOSIS AND TREATMENT OF PATIENTS WITH COMPLICATIONS RESULTING
FROM OBTURATION OF ROOT TEETH CANALS OF THE UPPER JAW
G.P. Ryzin, D.S. Demyanik, A.V. Rak, O.V. Tkachenko
Clinical investigations of patients with heterologous bodies in sinuses of maxilla resulting from in(
correct endodontic treatment of maxillary teeth have been described. Issues of diagnosing and control(
ling quality of therapeutic treatment at various stages aimed at prevention of complications resulting in
further surgical treatment have been analyzed.
Key words: heterologous body, sinus of maxilla, diagnosis, treatment.
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ЗАХВОРЮВАНІСТЬ ДИТЯЧОГО НАСЕЛЕННЯ ХАРКІВСЬКОЇ ОБЛАСТІ
ТА ДЕЯКІ АСПЕКТИ ЇЇ ДИНАМІКИ В УМОВАХ РЕФОРМУВАННЯ
ПЕРВИННОЇ МЕДИКОСАНІТАРНОЇ ДОПОМОГИ
НА ЗАСАДАХ СІМЕЙНОЇ МЕДИЦИНИ
Т.П. Єфіменко
Харківська медична академія післядипломної освіти
Проведено аналіз захворюваності дітей Харківської області за 2001–2004 р. Виявлено
особливості її рівня та динаміки в сільських районах, де відпрацьовуються моделі на(
дання медичної допомоги дітям на засадах сімейної медицини. Наведено деякі показ(
ники впливу реформування первинної медико(санітарної допомоги та інших чинників
на захворюваність дітей.
Ключові слова: захворюваність дітей, сімейна медицина, моделі надання медичної до
помоги.
теру визначити деякі шляхи покращання ре(
формування первинної медико(санітарної до(
помоги на засадах сімейної медицини та
відпрацювання ефективних моделей надання
медичної допомоги дітям за цих умов.
Матеріал і методи. В дослідженні вико(
ристані статистичні дані про захворюваність
дітей в Харківській області за 2001–2004 рр.,
результати моніторингу розвитку первинної
медико(санітарної допомоги та діяльності за(
кладів загальної практики — сімейної меди(
цини за вказаний період, матеріали поглибле(
ного вивчення діяльності цих закладів в ек(
спериментальних районах (Балаклійський,
Харківський, Чугуївський) по відпрацюван(
ню моделей надання медичної допомоги дітям
(720 спостережень та експертних оцінок з
оформленням відповідних реєстраційних
карт).
Статистична обробка матеріалів дослід(
ження та кореляційний аналіз проведені з ви(
користанням програми «Биостат» [9].
Результати та їх обговорення. Аналіз за(
гальної захворюваності дітей в Харківській
області за 2001–2004 рр. показав суттєве
збільшення цього показника як в цілому по
області з (11435,3±46,8) до (14809,4±58,5) на
10 тис. дитячого населення (t=45,0; p<0,001),
так і зокрема в сільських районах — з (11138,7±
66,3) до (15087,5±82,1) (t=37,4; p<0,001).
Значно зросла загальна захворюваність дітей
С О Ц І А Л Ь Н А  М Е Д И Ц И Н А
СОЦІАЛЬНА МЕДИЦИНА
Проблема стану здоров’я дітей залишаєть(
ся однією з найбільш актуальних не тільки в
галузі охорони здоров’я, але й в забезпеченні
подальшого соціально(економічного розвитку
нашої країни, її надійної національної безпе(
ки. Особлива гострота цієї проблеми виникла
в останні роки у зв’язку з погіршенням стану
здоров’я дітей, збільшенням їх захворюва(
ності, порушень фізичного розвитку, появою
малокерованих факторів ризику, зокрема в
навколишньому середовищі [1–4]. Водночас з
деякими перевагами реорганізації медичної
допомоги дітям та підліткам з’явилися суттє(
ві недоліки в проведенні лікувально(профі(
лактичних заходів, якості профілактичної ро(
боти, організації профілактичних оглядів,
забезпеченні дітей спеціалізованими видами
допомоги, в наступності її надання та взаємо(
дії між лікарями різних профілів і т. ін. [5,
6]. Дуже повільно впроваджуються ефективні
моделі надання медичної допомоги дітям за
принципами сімейної медицини, не відпра(
цьовуються найбільш адекватні її форми в
певних регіонах, не використовуються пере(
ваги сім’ї як головного чинника в збереженні
й зміцненні здоров’я дітей, забезпеченні якіс(
ної медичної допомоги [7, 8].
Мета дослідження — за результатами вив(
чення динаміки захворювання дитячого насе(
лення Харківської області за 2001–2004 рр. та
впливу на її рівень чинників медичного харак(
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за цей період і в м. Харкові — з (11729,2±64,7)
до (14512,9±83,4) (t=26,4; p<0,001). Ці ре(
зультати досліджень наведені в таблиці.
надання медичної допомоги дітям за принци(
пами сімейної медицини, показник зріс від(
повідно на 13,4; 18,8; 63,2 %.
Захворюваність дітей від 0 до 14 років по Харківській області за 2001–2004 рр.
(на 10 тис. дитячого населення)
Слід зазначити збільшення загальної за(
хворюваності дітей за визначений період у
всіх без винятку районах області від 5,7 %
(Борівський район) до більш ніж у 2,7 раза
(Барвенківський і Шевченківський райони).
У Балаклійському, Харківському, Чугуївсь(
кому районах, де відпрацьовувалися моделі
Серед захворюваності дітей перше місце
займають хвороби органів дихання. Їхня пи(
тома вага серед інших хвороб за 2001–2004 рр.
зменшилась з 62,7 до 60,3 %. На другому міс(
ці в 2004 р. знаходяться хвороби органів трав(
лення (5,2 %) — їхня доля серед інших хво(
роб збільшилася з 3,7 % (2001 р.). Третє місце
С О Ц І А Л Ь Н А  М Е Д И Ц И Н А
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займають інфекційні та паразитарні хвороби
(4,2 %), четверте — хвороби ока та придатко(
вого апарату (4,0 %), п’яте — травми та от(
руєння (3,3 %), шосте — хвороби кістково(
м’язкової системи (2,2 %).
Збільшення загальної захворюваності ді(
тей в Харківській області протягом вивчаємо(
го періоду було нерівномірним. В 2002 р. рі(
вень цього показника в порівнянні з 2001 р.
зменшився на 6,8 %, в тому числі в сільських
районах — на 4,0 %, в м. Харкові — на 7,3 %.
В 2003 р. загальна захворюваність дітей в
цілому в області збільшилася у порівнянні з
2001 р. на 9,8 %, в районах області — на
12,0 %, в м. Харкові — на 7,7 %. Таке зро(
стання показника загальної захворюваності
дітей пояснюється декількома причинами: на(
ближенням медичної допомоги до жителів
сільської місцевості, в тому числі й до дітей, а
також упорядкуванням реєстрації захворюва(
ності та диспансерної групи.
Вивчено зв’язок між рівнем загальної
захворюваності дітей в сільських районах
Харківської області й факторами медичного
характеру, тобто залежними від діяльності
закладів охорони здоров’я. Методом кореля(
ційного аналізу з використанням матеріалів
дослідження за 2004 р. виявлено середній та
низький ступінь зв’язку між рівнем захворю(
ваності дітей і доступними для вивчення чин(
никами. Найбільший зв’язок встановлено
між показниками загальної захворюваності
дітей і забезпеченістю лікарями всіх профілей
(µ=±0,44), охопленням дітей профілактични(
ми оглядами (µ=±0,41), забезпеченістю пе(
діатрами (µ=±0,37), використанням найбільш
адекватних моделей надання медичної допо(
моги дітям (µ=±0,34), забезпеченістю сімей(
ними лікарями (µ=±0,32) й лабораторними
дослідженнями (µ=±0,28). Слід звернути ува(
гу на те, що всі наведені величини коефіцієнта
кореляції (µ) мають позитивне значення, що
свідчить про певну позитивну роль цих факто(
рів у виявленні захворювань у дітей.
Захворюваність дітей на хвороби органів
дихання, які посідають перше місце серед за(
гальної захворюваності дітей в Харківській
області і складають в середньому 62,2 % цьо(
го показника за 2001–2004 рр., збільшилась
в цілому по області з (7172,3±6,6) (2001 р.) до
(8934,4±5,1) (2004 р.) на 10 тис. дитячого на(
селення (t=211,3; p<0,001), в сільських райо(
нах — з (7334,1±9,3) до (9622,0±4,4) (t=222,1;
p<0,001), в м. Харкові — з (7012,3±9,4) до
(8201,4±9,1) (t=90,8; p<0,001). Особливо
збільшився рівень захворюваності дітей у Бар(
венківському (у 3,3 раза), Великобурлуцько(
му (у 2,8 раза), Шевченківському (у 2,4 раза)
і Краснокутському (в 2,1 раза) районах. В Ба(
лаклійському, Харківському та Чугуївському
районах, де проводилися спостереження з ме(
тою відпрацювання моделей надання медич(
ної допомоги за принципами сімейної меди(
цини, захворюваність дітей на хвороби орга(
нів дихання зросла в межах 9,2–46,3 %. Ди(
наміка захворюваності дітей на хвороби орга(
нів дихання протягом вивчаємого періоду бу(
ла нерівномірною. В 2002 р. у порівнянні з
2001 р. спостерігалося зниження рівня цього
показника по Харківській області на 8,1 %, в
тому числі в сільських районах — на 6,4 %, в
м. Харкові — на 9,8 %. А в 2003 р. в переваж(
ній частині сільських районів і в м. Харкові
захворюваність дітей на хвороби органів ди(
хання збільшилась, що зумовило зростання
рівня показника в порівнянні з 2001 р. в ці(
лому по області на 13,1 %, в сільських райо(
нах — на 15,1 %, в м. Харкові — на 8,7 %.
Захворюваність дітей на хвороби органів
травлення збільшилась по області з (420,1±
3,0) на 10 тис. дитячого населення (2001 р.)
до (770,6±4,4) (2004 р.), тобто на 83,4 %
(t=9,5; p<0,001). Цей показник в м. Харкові
збільшився у 2,1 раза — з (449,2±4,3) до
(946,3±6,9) (t=72,0; p<0,001), в сільських
районах на 54,6 % — з (390,7±4,1) до (605,6±
5,5) (t=31,3; p<0,001). Зменшення захворюва(
ності дітей на хвороби органів травлення бу(
ло в чотирьох районах: Первомайському (на
37,9 %), Красноградському (на 13,1 %), Ба(
лаклійському (на 10,1 %) і Лозівському (на
1,2 %). В решті районів показник виріс — від
значного збільшення в 3–4 рази (Шевчен(
ківський, Краснокутський, Вовчанський,
Сахновщинський, Валківський райони) до не(
великого, на 13,1–14,8 % (Красноградський,
Дергачівський райони). В Чугуївському і Хар(
ківському районах захворюваність дітей на
хвороби органів травлення збільшилася відпо(
відно на 44,0 і 28,1 %.
Висновки
1. В Харківській області протягом 2001–
2004 рр. суттєво збільшилась як загальна за(
хворюваність дітей, так і зокрема на найбільш
поширені класи хвороб: органів дихання,
органів травлення, нервових хвороб, травм та
отруєнь, хвороб кістково(м’язкової системи.
Зростання захворюваності дітей зумовлено,
перш за все, наближенням медичної допомо(
ги до жителів сільської місцевості, в тому чис(
лі й до дітей, в результаті її реформування на
засадах сімейної медицини, відпрацювання
найбільш оптимальних моделей надання ме(
дичної допомоги дитячому населенню за цих
умов, упорядкуванням реєстрації захворю(
ваності та диспансерної групи.
2. За результатами кореляційного аналізу
найбільший зв’язок виявлено між показника(
ми загальної захворюваності дітей і забезпе(
С О Ц І А Л Ь Н А  М Е Д И Ц И Н А
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ченістю лікарями всіх профілей, охопленням
дітей профілактичними оглядами, забезпече(
ністю педіатрами, сімейними лікарями, лабо(
раторними дослідженнями, використанням
найбільш адекватних моделей надання медич(
ної допомоги дітям.
Перспективність дослідження полягає в
необхідності подальшого обґрунтування шля(
хів реформування первинної медико(санітар(
ної допомоги на засадах сімейної медицини,
відпрацювання ефективних моделей надання
медичної допомоги дітям.
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ЗАБОЛЕВАЕМОСТЬ ДЕТСКОГО НАСЕЛЕНИЯ ХАРЬКОВСКОЙ ОБЛАСТИ И НЕКОТОРЫЕ АСПЕКТЫ
ЕЕ УРОВНЯ И ДИНАМИКИ В УСЛОВИЯХ РЕФОРМИРОВАНИЯ ПЕРВИЧНОЙ МЕДИКО0
САНИТАРНОЙ ПОМОЩИ НА ПРИНЦИПАХ СЕМЕЙНОЙ МЕДИЦИНЫ
Т.П. Ефименко
Проведен анализ заболеваемости детей Харьковской области за 2001–2004 гг. Выявлены особен(
ности ее уровня и динамики в сельских районах, где отрабатываются модели оказания медицинской
помощи детям на принципах семейной медицины. Приведены некоторые показатели влияния ре(
формирования первичной медико(санитарной помощи и других факторов на заболеваемость детей.
Ключевые слова: заболеваемость детей, семейная медицина, модели предоставления медицин
ской помощи.
MORBIDITY OF CHILD’S POPULATION OF KHARKOV REGION AND SOME ASPECTS OF ITS LEVEL
AND DYNAMICS IN THE CONDITIONS OF REFORMATION OF PRIMARY MEDICAL0SANITARY
HELP ON BASES OF DOMESTIC MEDICINE
T.P. Efimenko
The analysis of morbidity of children of the Kharkov region for 2001–2004 years is conducted. The
features of its level and dynamics in rural districts are exposed, where the models of providing of medi(
care to the children on bases of domestic medicine are worked off. Some indexes of influencing of refor(
mation of primary medical(sanity help and other factors on morbidity of children are resulted.
Key words: morbidity of children, domestic medicine, models of grant of medicare.
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ЛІКАР ТА ЙОГО ТРУДОВА ДІЯЛЬНІСТЬ
О.Є. Костюченко
Харківський державний медичний університет
Проведено аналіз суспільних явищ у медичній галузі з метою висвітлення тих дій, які
потребують правового регулювання, зокрема у праці лікарів. Даний аналіз викриває
вагу трудової діяльності лікарів в процесі медичної діяльності.
Ключові слова: праця лікарів, трудове право, медична діяльність, лікарська діяльність,
лікувальна діяльність, лікування.
тичної діяльності, які тісно взаємопов’язані і
є у первинному плані «необхідними й достат(
німи» для її здійснення.
Праця ж перш за все — процес цілеспря(
мованої діяльності людини, що потребує
розумової та фізичної напруженості [4]. Тоб(
то людина власними діями опосередковано
регулює взаємодію з об’єктивною реальністю
та оточуючими її речами. Так, трудова діяль(
ність лікарів пов’язана з виконанням ними
своїх професійних обов’язків відповідно до
умов трудового договору, згідно з яким лікарі
реалізують своє право на працю [5].
Для того, щоб глибше й повніше розкри(
ти зміст праці лікаря, нам необхідно визначи(
тися, а що саме слід розуміти під медичною
діяльністю, яке місце посідає в ній лікарська
діяльність і, крім того, що ж таке лікування?
Медична діяльність — насамперед дії, які
не входять до сфери матеріального виробниц(
тва. А предметом (об’єктом) праці лікарів є
здоров’я та життя людини. При цьому здо(
ров’я слід розуміти як стан повного фізично(
го, духовного й соціального благополуччя, а
не тільки як відсутність хвороб і фізичних де(
фектів [6].
Саму ж медичну діяльність за суб’єктами
можна розподілити на лікарську, сестринсь(
ку, акушерську, санітарно(епідемічну та ін.
Ця діяльність відображається в об’єктивному
світі медичною практикою, яка несе у собі тео(
ретичні розробки в галузі охорони здоров’я і
має таке підґрунтя, як застосування на прак(
тиці.
Слушно було б зауважити, що лікарську
діяльність виконують лише фахівці з вищою
медичною освітою, які мають кваліфікацію
лікаря з певного медичного фаху. Це тверд(
ження обґрунтовано аналізом пункту 1.1. По(
ложення про спеціалізацію (інтернатуру)
випускників вищих медичних і фармацевтич(
них закладів освіти ІІІ–ІV рівнів акредитації,
медичних факультетів університетів [7].
Проаналізувавши широке поняття «медична
діяльність», ми можемо стверджувати, що
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Метою дослідження було прагнення про(
аналізувати з філософської точки зору трудо(
ву діяльність лікарів для якнайкращого ро(
зуміння меж правового регулювання праці
лікарів на даному етапі розвитку України.
Визначений метод аналізу, зумовлений,
зокрема, тим, що філософія права є вершиною
юридичного знання. Як стверджує С.С. Алек(
сєєв, вона являє собою якісно новий поворот
до самого підходу у праві та є наукою про пра(
во у житті людей, в людському бутті… Вирі(
шальне значення в ній має «світоглядний стри(
жень» — світоглядне розуміння права та його
сенс, виражені у ньому цілі [1].
Отже, для всебічного аналізу поставленої
проблеми потрібно перш за все дати характе(
ристику діяльності лікарів у цілому, визначи(
ти її основні ознаки та виявити мотиви, а та(
кож виділити роль та місце медичної діяль(
ності у системі суспільних явищ та її значен(
ня, вагу трудової діяльності лікаря у прогресі
суспільства хоча б з точки зору стороннього
споглядача  для того, щоб мати можливість
побачити її складності та певні недоліки.
Виходячи з того, що  ми будемо розгляда(
ти діяльність перш за все дипломованих лі(
карів у традиційній галузі медицини, надамо
перевагу терміну «медична діяльність»,
враховуючи те, що медицина — система нау(
кової і практичної діяльності, метою якої є
укріплення й збереження життя шляхом по(
передження й лікування хвороб [2]. Дане ви(
значення чітко окреслює коло завдань, які
стоять перед сучасною медициною.
Однак спрямованість роботи вимагає та(
кож дати визначення терміна діяльності й
праці.
«Людська діяльність, — пише М.В. Де(
мін, — виступає перед нами, в першу чергу,
як предметна діяльність. Під предметною
діяльністю ми розуміємо будь(яку людську
діяльність, пов’язану з впливом на предмет
(об’єкт) [3]. Автор вказує на те, що вона у своїй
реальності являє собою складну сукупність
інтелектуальної, оцінно(емоційної та прак(
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особи, які працюють за фахом на професійній
основі й мають статус медичних працівників,
займаються медичною діяльністю.
Виходячи з положення, що медична й
лікарська діяльність спрямовані на охорону
здоров’я та життя людини, буде логічним
стверджувати, що медична і лікарська діяль(
ності взаємодіють і накладаються одна на од(
ну, тому що лікарська діяльність не може
існувати за межами медичної діяльності і, від(
повідно, медична діяльність буде неповною
без лікарської. Таким чином, вони не можуть
бути відокремлені одна від одної.
Медична діяльність, матеріалізуючись у
медичній практиці, у широкому розумінні не(
се у собі сукупність дій людей, які професійно
займаються медициною; вона втілюється у
життя комплексними медичними маніпу(
ляціями, заходами та послугами медичного ха(
рактеру, спрямованими на охорону здоров’я
населення через дії медичних працівників.
Відомо, що є лікарі(терапевти, педіатри,
стоматологи, які займаються здебільшого
лікувальною діяльністю. Але є й такі лікарі,
які виконують роботу медичного характеру.
До таких лікарів можна віднести санітарних
лікарів, анестезіологів, патологоанатомів,
лікарів функціональної діагностики тощо [8].
У повсякденному житті ми, як правило,
зустрічаємось з лікуючими лікарями, до яких
звертаємось в разі необхідності обстеження та
лікування. Рідше ми звертаємось до лікарів, які
надають нам послуги медичного характеру.
Отже, медична діяльність пов’язана з та(
кою соціальною галуззю, як медицина. Лі(
карська діяльність пов’язана з трудовою ді(
яльністю лікаря й виконується ним на профе(
сійній основі. Остання як складова в роботі
вказаної групи лікарів проявляється в постій(
ному лікувальному процесі.
Відповідно до головних завдань лікуючого
лікаря є дві складові: обстеження та ліку(
вання [6].
У сучасній медицині лікувальну діяль(
ність лікар, як правило, виконує не один на
один з пацієнтом, а залучає до цього процесу
й лікарів(діагностів, і фахівців, які проводять
клінічні обстеження, середній та молодший
медичний персонал, що закріплено статтею 33
Основ законодавства України про охорону
здоров’я.
Лікувальна діяльність на сьогоднішній
день — це колективна співпраця медиків, де
вирішальне місце займає лікуючий лікар. Ме(
тою діяльності такого лікаря повинна стати по(
треба в наданні допомоги пацієнту, але для
втілення цієї мети не достатньо бажання вилі(
кувати хворого або провести профілактичну
роботу з пацієнтом, бо мета не народжується
сама по собі, оскільки їй передує мислення.
І.Ф. Крилов  вказує на те, що лікарська
діяльність, як більш широке поняття дуже
часто ґрунтується на колективних засадах,
лікар потребує порад колег. Лікарські конси(
ліуми — традиційна форма спільної роботи
лікарів, при якій колективно обговорюють та
вирішують питання в лікувально(консуль(
таційних комісіях (ЛКК), у лікарсько(трудо(
вих експертних комісіях (ЛТЕК) і т. ін. [9].
А що ж саме слід розуміти під лікуваль(
ною діяльністю як складовою праці лікаря?
У роботі кожного лікуючого лікаря, незалеж(
но від спеціалізації, значне місце займає став(
лення до пацієнта, хворого чи то його родичів,
індивідуальний підхід до лікування як у
психологічному аспекті, так і в методах лі(
кування. Медична деонтологія та принципи
роботи, до яких вона закликає, мають неабия(
ке значення. Працелюбність теж відіграє ве(
лику роль у роботі лікаря.
Однак лікар не може уникнути такої скла(
дової лікувальної діяльності, як аналіз тих об(
ставин, у яких він повинен проводити лікуван(
ня та надавати рекомендації. В об’єктивній
реальності ці дії завершуються встановленням
діагнозу. Мета лікування та проведений аналіз
конкретної ситуації дає можливість лікарю
вирішити, як можна досягти мети й чи є ця ме(
та реальною, що необхідно змінити для оптимі(
зації бажаного результату і яким чином досяг(
ти цього результату.
Таким чином, до структури діяльності
лікаря входить не лише розумова діяльність,
мета, аналіз ситуації та встановлення діагно(
зу, а також й прийняття рішення. Але й прий(
няття рішення не вичерпує взаємодії лікаря
й хворого.
Услід за цим лікар вирішує, яким шляхом
і за допомогою чого, якими засобами буде до(
сягатися мета лікування й відповідно фіксує
план дій — призначення лікування. Цей план
дій буде індивідуальний для кожного, хто
звертається за допомогою. Він буде витікати
з індивідуального комплексу проблем та об(
ставин хворого.
«Суттєвим елементом належного лікуван(
ня є процес безпосередньої діяльності — про(
ведення медикаментозної терапії, різного роду
терапевтичних процедур, хірургічних опера(
цій. Усе це — творчі дії, які зумовлені визна(
ною необхідністю, у межах якої лікарю нада(
ється вибір дій. Для лікування на цьому етапі
велике значення мають внутрішні якості лі(
каря, що проявляються в його діяльності» [10].
Сама ж лікувальна діяльність — це взає(
модія не менш як двох осіб, тому не лише лі(
кар впливає на пацієнта, а й пацієнт впливає
на лікаря в процесі лікування, тобто в реаліза(
ції плану дій. Лікар спостерігає за хворим та
поведінкою його організму, за відповідністю
С О Ц І А Л Ь Н А  М Е Д И Ц И Н А
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клінічного лікування реальній обстановці та
при необхідності корегує свої дії. Пацієнт при
цьому ретельно стежить за поведінкою лікаря
при спілкуванні з ним про полегшення або
погіршення стану здоров’я.
В цей момент проявляється результат
діяльності лікаря — вірність прийнятого
рішення, проводиться уточнення мети ліку(
вання. При цьому добираються додаткові або
нові засоби дії, приймається нове або уточню(
юче рішення, цим самим спричинюється но(
вий виток взаємодії лікар–пацієнт.
Ключовим елементом взаємодії лікаря й
пацієнта є довіра, оскільки хвороба, крім клі(
нічних проявів, супроводжується тими чи
іншими психологічними змінами пацієнта, а
психологічні зміни залежать, з одного боку,
від особливостей захворювання, з другого —
від психічного характеру хворого. Метою лі(
каря в процесі лікування має бути не лише до(
сягнення позитивного результату завдяки те(
рапевтичним, діагностичним та іншим засо(
бам процесу лікування, а й завоювання довіри
пацієнта до лікаря.
Одним з найважливіших засобів спілку(
вання з хворим є мова. Слова, звернені до хво(
рого, надзвичайно впливають на нього. Лікар
повинен обмірковувати кожне слово у спілку(
ванні з хворим [11].
Філософ Франческо Петрарка наголошу(
вав: «Я часто пересвідчусь у тому, що просте
слово цілюще діє на багатьох людей, і не сам
автор слова, а саме воно приводить у рух душі,
приховано проявляючи свою силу» [12].
«Слово слугує для лікаря надзвичайно тон(
ким інструментом»,  — стверджує І.А. Конце(
вич. «Усі автори, які писали про роль слова в
лікарській діяльності, — зазначає він, — од(
ностайно закликають до обережності у його
використанні. В афоризмі «слово лікує, сло(
во ранить» закладено глибокий смисл» [13].
Оскільки об’єктивні фактори, які оточу(
ють нас, зокрема, соціальна й економічна сфе(
ри, впливають на розвиток взаємодії лікаря й
хворого в процесі лікування, лікар повинен
уміти трансформувати й змінювати свої дії,
але таким чином, щоб не загубити мети ліку(
вання й не відхилитися від вирішення необ(
хідних завдань у лікувальному процесі.
Так, медична діяльність як прояв узагаль(
неного досвіду в галузі медицини, яка вті(
люється працею медичних працівників, являє
собою коло теоретичних і практичних надбань
суспільства. Лікар у медичній діяльності як
ключовий суб’єкт є носієм не лише сукупності
знань і практичних навичок, а виступає кон(
тролюючим і направляючим суб’єктом взає(
мовідношень з особами, які звернулися за ме(
дичними послугами.
Наведені міркування можуть здаватися за(
надто жорсткими по відношенню до лікаря, але
необхідно пам’ятати, що об’єктом трудової
діяльності лікаря є здоров’я та життя людини,
а це є найвищою соціальною цінністю [14].
Усвідомлення специфіки праці лікарів, їх
взаємодії з пацієнтами дає можливість окрес(
лити те коло питань, які потребують законо(
давчого регулювання, і ті явища, які у праці
лікарів неможливо і неможна заганяти у нор(
мативні рамки. Законодавство має лише ок(
реслити допустимі та неприпустимі дії ліка(
рів, визначити риси та характер цих дій, зо(
бов’язати виконувати деякі дії та проводити
обов’язкові заходи медичного характеру. Це
пов’язано з діяльністю лікаря.
Праця лікарів — це конкретний комплекс
дій, склад та елементи діяльності яких зале(
жать від займаної лікарем посади.
Таким чином, вбачається необхідність
правового регулювання у визначенні таких
понять, як медична і лікарська діяльність та
лікувальна діяльність й лікування. Законо(
давче закріплення цих понять та введення їх
у рамки правових дефініцій дозволять визна(
чити межі нормативного закріплення дозво(
лених дій та діяльності. Владні приписи дер(
жавних органів, на мою думку, повинні сто(
суватися лише медичної та лікарської ді(
яльності, при цьому лікувальна діяльність та
лікування повинні впровадитися за умов
певної оперативної самостійності лікаря та до(
держання професійної субординації.
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ВРАЧ И ЕГО ТРУДОВАЯ ДЕЯТЕЛЬНОСТЬ
Е.Е. Костюченко
Проведен анализ социальных явлений в медицинской отрасли в целях выявления тех действий,
которые требуют правового регулирования, в частности в труде врачей. Данный анализ выводит зна(
чимость трудовой деятельности врача в процессе медицинской деятельности.
Ключевые слова: труд врачей, трудовое право, медицинская деятельность, врачебная деятель
ность, лечебная деятельность, лечение.
DOCTOR AND HIS WORKING ACTIVITY
O.Ye. Kostuchenko
The analysis of social appearances in medical branch has been conducted for discovering of those ac(
tions, which be required law regulation in particular in doctors’ work. This analysis concludes impor(
tance of working doctor’ activity in process of medical activity.
Key works: work of doctors, working right, medical activity, therapeutic activity, therapy.
Поступила 14.03.06
С О Ц І А Л Ь Н А  М Е Д И Ц И Н А
131
МЕДИЦИНА СЬОГОДНІ І ЗАВТРА. 2006. № 2
ЭЛЕКТРОННЫЕ ЖУРНАЛЫ:
СВОБОДНЫЙ ДОСТУП В СЕТИ ИНТЕРНЕТ
ЧАСТЬ 1
И.В. Киричок
Харьковский государственный медицинский университет
І Н Ф О Р М А Ц І Я
ІНФОРМАЦІЯ
Информационное обеспечение работника здравоохранения является важным элементом в
повышении его профессионального уровня, что в конечном итоге непосредственно влияет на ка(
чество оказываемой медицинской помощи.
Сегодня главным электронным источником информации является глобальная международ(
ная сеть Интернет. Развитие сети Интернет дает возможность получать и обмениваться инфор(
мацией для делового и научного общения в медицинском мире, что очень важно и полезно для
медицинской общественности.
Для современной медицинской науки Интернет выполняет, в первую очередь, роль поиско(
вой системы. Но, к сожалению, зачастую первичные документы, в том числе научные обзоры,
результаты медицинских исследований, которые содержат ценную информацию, остаются для
врача недоступными или стоят очень дорого.
Самой популярной из таких поисковых систем в области медицины является Medline, раз(
работанная Национальной Медицинской Библиотекой (НМБ) США (http://www.nlm.nih.gov). Она
представляет собой систему библиографического поиска медико(биологической информации (со(
держит сведения о статьях в более 4000 журналов медико(биологического характера, издавае(
мых во всем мире). Medline помимо библиографических данных, резюме предоставляет ссылки
на полный текст статей, находящихся как в свободном доступе, так и в полнотекстовых элек(
тронных версиях научных журналов издательств, предоставляемых платный доступ.
В библиотеке Харьковского государственного медицинского университета ведется работа,
направленная на поиск и предоставление читателю свободного доступа к электронным версиям
медицинских журналов, что сегодня является актуальной проблемой. Созданный нами и в про(
цессе работы постоянно пополняющийся «Указатель адресов сайтов» содержит ссылки не толь(
ко на электронные версии украинских и российских периодических изданий («Медицина сего(
дня и завтра», 2005; 2; 2006; 1), а также на электронные версии журналов на английском, не(
мецком, французском и других языках.
PubMed Central (http://pubmedcentral.nih.gov) представляет собой электронный архив жур(
налов, посвященный наукам о жизни, созданный и поддерживаемый Национальным центром
информации о биотехнологиях при НМБ США. Представлены более 200 журналов; при поиске в
PubMed Medline дает ссылки к полным текстам статей, размещенных в архиве.
Directory of open access journals (Lund University) (http://www.doaj.org) предоставляет свобод(
ный доступ к полнотекстовым научным и академическим журналам по различным отраслям нау(
ки, в том числе по биологии и медицине, на английском, французском, испанском и других языках.
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Indian Pediatrics
The Internet Journal of Pediatrics and Neona(
tology
The Italian Journal of Pediatrics
Jornal de Pediatria
Journal of FAS International
Journal of Indian Association of Pediatric Sur(
geons
Journal of Pediatric Neurosciences
Paediatrica
Pediatric Dental Journal
Revista chilena de pediatria
Revista Cubana de pediatria
The suffering child
The Turkish Journal of Pediatrics
 Спортивная медицина (Sports Medicine)
Journal of Sports Science and Medicine
MOVIMENTO E PERCEPCAO
The Physician and Sportsmedicine Online
Revista Brasileira de Medicina do Esporte
Revista international de medicina y ciencias de
la actividad fisica y del deporte
Хирургия и анестезиология (Surgery; Anes0
thesiology)
Acta Cirurgica Brasileira
Acta Ortopedica Brasileira
Anestesia Pediatrica e Neonatale
BMC Anesthesiology
BMC Surgery
Canadian Journal of Surgery
Cirugia y Cirujanos
e(Memoires de l’Academie Nationale de Chirurgie
Indian Journal of Anaesthesia
Indian Journal of Plastic Surgery
Indian Journal of Surgery
Indian Journal of Thoracic and Cardiovascular
Surgery
Interactive Cardiovascular and Thoracic Surgery
International Seminars in Surgical Oncology
The Internet Journal of Neurosurgery
The Internet Journal of Plastic Surgery
The Internet Journal of Spine Surgery
The Internet Journal of Surgery
The Internet Journal of Thoracic and Cardiovas(
cular Surgery
The Iowa Orthopaedic Journal
Journal of Indian Association of Pediatric Sur(
geons
Journal of Minimal Access Surgery
Journal of Orthopaedic Surgery
Journal of Orthopaedics
Neurocirugia
Neurologia medico(chirurgica
Neurosurgical Focus
Nigerian Journal of Surgical Research
Revista Brasileira de Anestesiologia
Revista Cubana de Cirugia
Revista Cubana de Ortopedia y Traumatologia
Revista do Colegio Brasileiro de Cirurgioes
Revista Espanola de Cirugia Oral y Maxilofacial
The Internet Journal of Anesthesiology
The Surgeon: Journal of the Royal Colleges of
Surgeons of Edinburgh and Ireland
Thoracic Surgical Science
University of Pennsylvania Orthopaedic Journal
World Wide Wounds
Oxford Journals (http://www.oxfordjournals.org)
Age and Ageing
Alcohol and Alcoholism
American Journal of Epidemiology
Annals of Occupational Hygiene
Annals of Oncology
BJA: British Journal of Anaesthesia
Brain
Brief Treatment and Crisis Intervention
British Medical Bulletin
Clinical Psychology: Science and Practice
Continuing Education in Anaesthesia, Critical
Care & Pain
Europace
European Heart Journal
The European Journal of Orthodontics
The European Journal of Public Health
Evidence(based Complementary and Alternative
Medicine
Family Practice
Health Education Research
Health Policy and Planning
Health Promotion International
Human Reproduction
Human Reproduction Update
International Journal of Epidemiology
International Journal for Quality in Health Care
Japanese Journal of Clinical Oncology
Journal of Antimicrobial Chemotherapy
The Journal of Deaf Studies and Deaf Education
Journal of the National Cancer Institute
Journal of Pediatric Psychology
Journal of Public Health
Journal of Tropical Pediatrics
Journal of Urban Health: Bulletin of the New
York Academy of Medicine
Molecular Human Reproduction
Nephrology Dialysis Transplantation
Occupational Medicine
QJM: An International Journal of Medicine
Rheumatology
Schizophrenia Bulletin
Social Cognitive and Affective Neuroscience
J0STAGE (Japan Science and Technology Infor(
mation Aggregator, Electronic) (http://www.jstage.
jst.go.jp/browse) — предлагает свободный доступ к
текстам 273 журналов (114 323 статьи) по различ(
ным отраслям науки, в том числе и по медицине:
Acoustical Science and Technology
Acta Histochemica et Cytochemica
Acta Medica Nagasakiensia
Advances in Animal Cardiology
Advances in Obstetrics and Gynecology
Allergology International
Annals of Cancer Research and Therapy
Anthropological Science
Anthropological Science (Japanese Series)
Behaviormetrika
Bioimages
Biological & Pharmaceutical Bulletin
Biological Sciences in Space
Biomechanisms
Biomedical Research on Trace Elements
Bioscience and Microflora
Breast Cancer
The Bulletin of Tokyo Dental College
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Cell Structure and Function
The Central Japan Journal of Orthopaedic Sur(
gery & Traumatology
Circulation Control
Circulation Journal
Clinical Pediatric Endocrinology
Endocrine Journal
Environmental Mutagen Research
Higher Brain Function Research
Hypertension Research
Internal Medicine
International Heart Journal
Japanese Circulation Journal
Japanese Heart Journal
Japanese Journal of Biometeorology
Japanese Journal of Clinical Immunology
Japanese Journal of Complementary and Alter(
native Medicine
Japan Journal of Molecular Tumor Marker Re(
search [Japanese version only]
The Japanese Journal of Personality
The Japanese Journal of Physiology
The Journal of the Chugoku(Shikoku Ortho(
paedic Association
Journal of Computer Aided Diagnosis of Medi(
cal Images
Journal of the Acarological Society of Japan
Journal of Echocardiography
Journal of Electrophoresis
Journal of Epidemiology
Journal of the Engineering Institute of Japan
Journal of Intestinal Microbiology
Journal of Japan Association on Odor Environ(
ment
Journal of the Japanese Association of Regen(
erative Dentistry
Journal of the Japanese Association of Rural
Medicine
Journal of the Japan Epilepsy Society
Journal of the Japanese Physical Therapy Asso(
ciation
The Journal of Japan Society for Clinical Anes(
thesia
Journal of Kansai Physical Therapy
Journal of the Kyorin Medical Society
Journal of Light & Visual Environment
Journal of Mammalian Ova Research
The Journal of Medical Investigation
Journal of Nippon Medical School
Journal of Nuclear Science and Technology
Journal of Oral Tissue Engineering
Journal of Physical Therapy Science
The Journal of Physiological Sciences
Journal of Radiation Research
Journal of Reproduction and Development
Journal of Smooth Muscle Research
Journal of the Society of Biomechanisms
Journal of Veterinary Medical Science
The Keio Journal of Medicine
Kodo Keiryogaku (The Japanese Journal of Be(
haviormetrics)
Kokusai Hoken Iryo (Journal of International
Health)
Magnetic Resonance in Medical Sciences
Microbiology and Immunology
Mind/Soul Interfaces
Neurologia medico(chirurgica
Neurosonology
Nihon Ika Daigaku Igakkai Zasshi
Nihon Shishubyo Gakkai Kaishi (Journal of the
Japanese Society of Periodontology)
Nippon Shokakibyo Gakkai Zasshi
Nishi Nihon Hifuka
Orthopedics & Traumatology
Primate Research
Proceedings of the Japan Academy, Series B
Radioisotopes
The Review of Laser Engineering
Rigakuryoho Kagaku
Seibutsu Butsuri Kagaku
Surgery for Cerebral Stroke
The Tohoku Journal of Experimental Medicine
Transactions of Visualization Society of Japan
Tropical Medicine and Health
Yamaguchi Medical Journal
В процессе создания:
Abstracts for the Annual Meetings of the Japan
Society of Medical Entomology and Zoology
Abstracts for JHUPO Conference
Abstracts for the Regional Annual Meetings of the
Japan Society of Medical Entomology and Zoology
Congress of the Japanese Physical Therapy As(
sociation
The Japan Radiation Research Society Annual
Meeting Abstracts
The Journal of Reproduction and Development
Supplement
Nihon Nouson Igakukai Gakujyutu Soukai Sy(
ourokusyu
Nihon Rinsho Men’eki Gakkai Sokai Shorokushu
Proceedings of Annual Conference of the Illumi(
nating Engineering Institute of Japan
Proceedings of Annual / Fall Meetings of Atom(
ic Energy Society of Japan
Proceedings of Annual Meeting of the Physio(
logical Society of Japan
Program and Abstracts of Annual Meeting of the
Japanese Society for Medical Mycology
Program and Abstracts of the Annual Meeting
of the Kyushu Dental Society
Program and Abstracts for the Congress of Pri(
mate Society of Japan
Electronic Journals Library (http://rzblx1. uni&
regensburg.de/ezeit/) предлагает быстрый и струк(
турированный доступ к научным и академическим
полнотекстовым журналам. В настоящее время ба(
за содержит около 26 000 названий по различным
отраслям знаний, среди них 3091 журнал доступен
только в режиме on(line, 10 962 журнала в свобод(
ном доступе.
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КАПЛУНОВСКИЙ ПЕТР АНАТОЛЬЕВИЧ
(К 50ЛЕТИЮ СО ДНЯ РОЖДЕНИЯ)
Ю В І Л Е Й
В августе 2006 года исполняется 50 лет кандидату медицинских наук доценту Каплуновскому
Петру Анатольевичу.
После окончания средней школы в 1973 году Петр Анатольевич поступил в Харьковский меди(
цинский институт, который закончил в 1979 году. После окончания ХМИ Каплуновский П.А. ус(
пешно сдал экзамены в клиническую ординатуру при кафедре судебно(медицинской экспертизы Ук(
раинского института усовершенствования врачей. Затем с 1981 по 1982 год работал старшим лабо(
рантом этой же кафедры, с 1982 по 1989 год — ассистентом. В 1986 году защитил кандидатскую
диссертацию «Судебно(медицинская оценка динамики биофизических показателей свернувшейся
крови в зависимости от давности кровопотери». С 1989 года Каплуновский П.А. — доцент кафедры
судебной медицины и основ права Харьковского государственного медицинского университета, с 1998
по 2000 год — заведующий кафедрой.
Доцент П.А. Каплуновский — высококвалифицированный преподаватель и лектор. С 1996 года
первый на кафедре начал преподавание судебной медицины на английском языке иностранным сту(
дентам. Является ответственным за научно(методический процесс на кафедре.
Для Петра Анатольевича характерна широта научных интересов. Он является членом правле(
ния Харьковского научного медицинского общества судебных медиков и криминалистов. Особый
вклад внес в решение проблемы поиска новых объективных способов для судебно(медицинских экс(
пертиз по вопросам идентификации умершего человека и в разработку критериев судебно(медицин(
ской оценки повторной черепно(мозговой травмы во время установления степени тяжести телесных
повреждений у живых лиц.
П.А. Каплуновский — опытный эксперт, имеющий высшую квалификационную категорию суд(
медэксперта. Он принимает участие в производстве особо сложных экспертиз в Харьковском област(
ном бюро судебно(медицинской экспертизы, чем оказывает значительную помощь как бюро, так и
судебно(следственным органам.
В настоящее время под руководством П.А. Каплуновского выполняется три кандидатских дис(
сертации: заочного аспиранта кафедры зав. отделом судебно(медицинской экспертизы трупов ХОБ(
СМЭ А.В. Кися, заочного аспиранта кафедры врача отделения судебно(медицинской иммунологии
ХОБСМЭ О.Д. Боягиной, соискателя кафедры врача отдела дежурных экспертов ХОБСМЭ Л.Н. Ба(
бий.
В 2005 году за добросовестную научно(педогогическую работу, высокий профессионализм и по
случаю 200(летия кафедры Петр Анатольевич был награжден почетной грамотой Управления охра(
ны здоровья Украины Харьковской областной государственной администрации.
Является добросовестным трудолюбивым работником, хорошим примером для молодежи.
Петр Анатольевич Каплуновский — хороший семьянин, вместе с супругой Ларисой Анатольев(
ной (также врачом по образованию) воспитавший сына, который так же, как и отец, закончил Харь(
ковский государственный медицинский университет. В настоящее время помогает сыну воспиты(
вать внука Романа, который, мы надеемся, в будущем продолжит дело деда.
Коллеги желают Петру Анатольевичу крепкого здоровья, семейного благополучия, успехов в на(
учно(педагогической деятельности, в воплощении новых творческих планов и идей.
Коллектив кафедры судебной медицины и основ права ХГМУ
Харьковское областное бюро судебно&медицинской экспертизы
Харьковское научное медицинское общество судебных медиков
 и криминалистов
